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Die Therapie von Tumorerkrankungen bei Hund und Katze gewinnt in zunehmendem 
Maße an Bedeutung. Neoplastische Erkrankungen stellen beim Kleintier eine häufige 
Todesursache dar. Eine frühzeitige und effektive Therapie dieser Erkrankungen wird 
von Seiten der Besitzer daher immer häufiger gewünscht. 
Obwohl Nasentumoren beim Hund seit den frühen sechziger Jahren des letzten Jahr-
hunderts behandelt werden, ist die Therapie für den behandelnden Tierarzt nach wie 
vor eine Herausforderung. Sie stellen zwar nur ein bis zwei Prozent der beim Hund vor-
kommenden Neoplasien dar, ihr Anteil an den Tumoren des Respirationstraktes liegt 
jedoch bei 60 bis 80 % (MADEWELL et al. 1976). Die Langzeitprognose der betroffenen 
Tiere ist als eher ungünstig anzusehen. Eine Vielzahl von Behandlungsmodalitäten ist 
in der Vergangenheit bereits untersucht worden, wobei Mono- oder Kombinationsthera-
pien aus Chirurgie, Chemotherapie und Radiotherapie zum Einsatz kamen. Als Thera-
pie der Wahl gilt heutzutage die Radiotherapie in Form der Hochvolt-Teletherapie 
(THEISEN et al. 1996). Mediane Überlebenszeiten, die mit dieser Therapieform erreicht 
werden, liegen meist zwischen acht und 14 Monaten (ADAMS et al. 1987, MCENTEE et 
al. 1991, THRALL et al. 1993a, HENRY et al. 1998). Als häufigste Todesursache wird in 
den meisten Studien ein Lokalrezidiv im Bestrahlungsfeld angegeben. Aus diesem 
Grund versuchten THRALL et al. (1993b), im gleichen Behandlungszeitraum eine höhe-
re Strahlendosis zu applizieren. Dies führte jedoch zu inakzeptablen akuten Nebenwir-
kungen. Andere Autoren untersuchten den Effekt eines akzelerierten Radiotherapiepro-
tokolls, in dem eine konventionelle kurative Gesamtdosis in einem verkürzten Therapie-
intervall verabreicht wurde (ADAMS et al. 1998, 2005). Hiermit und in Kombination mit 
einer chirurgischen Intervention mehrere Wochen nach Radiotherapie konnten bessere 
Überlebenszeiten als zuvor erzielt werden. 
Mit den bisher beschriebenen Therapieformen ist die lokale Tumorkontrolle jedoch nach 
wie vor nur mäßig befriedigend und nahezu alle Patienten erleiden ein Lokalrezidiv. Die 
Applikation einer höheren Strahlendosis im Tumor, ohne jedoch stärkere Belastung des 
umgebenden Normalgewebes in Kauf nehmen zu müssen, erscheint für eine Verbesse-
rung der Behandlungsergebnisse notwendig. Eine Form der Strahlentherapie, die hier-
für geeignet sein könnte, ist die Brachytherapie. Im Gegensatz zur perkutanen Telethe-
rapie handelt es sich bei der Brachytherapie um eine Kontakttherapie oder eine Thera-
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pie über eine kurze Distanz. Hierbei wird die Strahlenquelle über einen Applikator in den 
Tumor hinein oder nahe an ihn heran geführt. Merkmale dieser Therapie sind die hohen 
Dosen, die man innerhalb des Tumors applizieren kann, sowie der steile Dosisabfall 
außerhalb des Therapievolumens, der zu einer Schonung des umliegenden Normalge-
webes führt. Zusätzlich wird diese Behandlung üblicherweise hypofraktioniert durchge-
führt und ist somit weniger zeit- und kostenintensiv. Aufgrund der oben genannten Cha-
rakteristika erscheint der Einsatz dieser Therapieform bei kaninen Nasentumoren, bei 
denen die Applikation einer höheren Tumordosis unter Schonung des Normalgewebes 
notwendig ist, sinnvoll. 
Bisher gibt es keine veterinärmedizinischen Untersuchungen zum Einsatz der High-
Dose-Rate (HDR)-Brachytherapie bei nasalen Tumoren des Hundes. Die dieser pro-
spektiven Studie zugrundeliegende Hypothese war daher, dass eine intrakavitäre HDR-
Brachytherapie zu einer Remission von Nasentumoren beim Hund führt. Die Wirkung 
einer solchen Therapie bei kaninen Nasentumoren wurde unter Berücksichtigung fol-
gender Fragestellungen untersucht: 
1. Ist die intranasale HDR-Brachytherapie beim Hund technisch umsetzbar in Bezug auf 
die korrekte Positionierung des Applikators in der Nase? 
Wenn ja: 
2. Welche Nebenwirkungen treten bei einer solchen Therapie auf? 
3. Kann eine im MRT nachweisbare Remission der Nasentumoren erreicht werden? 
4. Wie lang ist die rezidivfreie Zeit und die Überlebenszeit? 
 




2.1 Epidemiologie kaniner Nasentumoren 
Tumore der Nasenhöhle treten beim Hund häufiger als bei anderen Spezies auf 
(MADEWELL und THEILEN 1987). Sie stellen ein bis zwei Prozent der beim Hund vor-
kommenden Neoplasien dar, wobei ihr Anteil an Tumoren des Respirationstraktes bei 
60-80 % liegt. Über 80 % dieser Tumore sind maligne (BRODEY 1970, MADEWELL et 
al. 1976, HAYES, JR. et al. 1982, PATNAIK 1989).  
Nasentumore treten in der Regel bei älteren Hunden auf. Das mediane Erkrankungsal-
ter liegt zwischen acht und zehn Jahren, wobei generell Hunde jeden Alters betroffen 
sein können (BECK und WITHROW 1985). Mehrere Autoren wiesen ein leicht erhöhtes 
Erkrankungsrisiko für männliche Tiere nach (BRODEY 1970, HAYES, JR. et al. 1982, 
PATNAIK 1989), in anderen Studien konnte dies jedoch nicht gezeigt werden 
(MADEWELL et al. 1976, MACEWEN et al. 1977). In einer Veröffentlichung über nasale 
Chondrosarkome und Osteosarkome fiel auch eine deutliche Prädisposition für männli-
che Tiere auf (PATNAIK et al. 1984). 
Mischlinge sollen seltener von Tumorerkrankungen betroffen sein als Rassehunde (NCI 
1980). In Bezug auf Nasentumoren ist eine Rasseprädisposition für Airedale Terrier, 
Bassets, Scottish Terrier, Collies, Shelties und Pointer beschrieben (HAYES, JR. et al. 
1982). Andere Untersuchungen kamen zu dem Ergebnis, dass reinrassige Hunde und 
Mischlinge gleichermaßen häufig an Nasentumoren erkranken (HAYES, JR. et al. 1982, 
HAYES und WILSON 1983, MADEWELL und THEILEN 1987). Zudem steigt das Er-
krankungsrisiko mit zunehmendem Alter an. Diese beiden Tatsachen legen den Einfluss 
von Umweltfaktoren auf die Genese von Nasentumoren nahe (HAYES, JR. et al. 1982). 
Mehrere Autoren kamen zu dem Schluss, dass Hunde dolichozephaler Rassen häufiger 
an Nasentumoren erkranken (REIF und COHEN 1971, HAYES, JR. et al. 1982, MA-
DEWELL und THEILEN 1987, BUKOWSKI et al. 1998). Hier wird einerseits vermutet, 
dass die Wahrscheinlichkeit einer onkogenen Mutation von Zellen in einer langen Nase 
größer ist als in einer kurzen. Andererseits können auch Umweltfaktoren eine größere 
Rolle spielen, da mehr Fläche für die Resorption von inhalierten Karzinogenen zur Ver-
fügung steht. Dies gilt für die Genese epithelialer Tumoren. 
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Jedoch nicht alle Studien kamen zu diesem Ergebnis. BECK et al. (1985) fanden zwar 
ein geringeres Risiko für brachyzephale Rassen, das Risiko für meso- und dolicho-
zephale Rassen sei jedoch gleich. Auch MADEWELL et al. (1976) konnten keinen ein-
deutigen Zusammenhang zwischen Nasenlänge und Auftreten von Nasentumoren 
nachweisen. Aufgrund des erhöhten Krankheitsrisikos von Collie und Sheltie und deren 
gemeinsamer Abstammung ziehen einige Autoren aber auch eine von der Schädelform 
unabhängige genetische Disposition in Betracht (HAYES, JR. et al. 1982).  
Der Einfluss von Umweltfaktoren auf die Genese von Nasentumoren wurde in mehreren 
Studien untersucht. REIF et al. (1998) zeigten, dass eine Exposition dolichozephaler 
Hunde gegenüber Zigarettenrauch deren Erkrankungsrisiko noch weiter erhöht. In einer 
Untersuchung von BUKOWSKI et al. (1998) konnte diese Beobachtung für Zigaretten-
rauch nicht bestätigt werden, allerdings führte hier die Anwesenheit von Kerosin- und 
Kohleheizungen im Haushalt zu einem signifikanten Anstieg des Auftretens von Nasen-
tumoren bei langnasigen Hunden. Als weitere Risikofaktoren wurden Floh-Sprays be-
nannt, wobei die Ursache hierfür möglicherweise der Gehalt an Isopropylalkohol ist. 
MADEWELL und THEILEN (1987) schreiben jedoch, dass für eine Reihe von Chemika-
lien, die beim Menschen karzinogene Wirkung im Bereich der Nasenhöhle haben kön-
nen, kein Zusammenhang mit dem Auftreten von Nasentumoren beim Hund nachge-
wiesen werden konnte. 
2.2 Biologisches Verhalten und histologische Klassifizierung 
Über 80 % der Nasentumoren beim Hund sind maligne. Das bösartige Verhalten äußert 
sich vor allem durch lokale Invasivität und Destruktion, weniger durch Metastasierung. 
Diese tritt in der Regel erst spät im Krankheitsverlauf auf (MADEWELL et al. 1976). 
Circa 60 % der kaninen Nasentumore sind epithelialen Ursprungs, wobei das Adeno-
karzinom den häufigsten Tumor darstellt, gefolgt vom Übergangszellkarzinom, Platte-
nepithelkarzinom und undifferenziertem Karzinom (MADEWELL et al. 1976, HAYES, 
JR. et al. 1982, PATNAIK 1989, BUKOWSKI et al. 1998). In der veterinärmedizinischen 
Literatur wurde das Übergangszellkarzinom auch als Karzinom des respiratorischen 
Epithels oder aber auch als nicht-verhornendes Plattenepithelkarzinom bezeichnet. Irr-
tümlicherweise wurde es zeitweilig von einigen Autoren mit dem undifferenzierten Kar-
zinom gleichgesetzt (DUNGWORTH et al. 1999). In die Gruppe der epithelialen Tumo-
ren gehören weiterhin die Ästhesioneuroblastome und neuroendokrinen Karzinome, die 
2  LITERATURÜBERSICHT  
 
5 
jedoch seltener sind (SMITH et al. 1989, NOLTE und NOLTE 2001, PATNAIK et al. 
2002, SAKO et al. 2005). 
Bei den verbleibenden Tumoren handelt es sich vorrangig um mesenchymale Neopla-
sien. Hier überwiegen Chondrosarkome und Fibrosarkome, gefolgt vom Osteosarkom. 
Andere mesenchymale Tumore wie das Hämangiosarkom, Leiomyosarkom und Rhab-
domyosarkom sind sehr selten (MADEWELL et al. 1976, PATNAIK et al. 1984, 
PATNAIK 1989). Prinzipiell auch mesenchymalen Ursprungs sind die hämatopoeti-
schen Tumoren der Nasenhöhle, die zytologisch in die Gruppe der Rundzelltumoren 
eingeordnet werden. Hier treten Mastzelltumore, maligne Lymphome, Plasmozytome 
und maligne Melanome auf (ROBERTSON 1998, NAGANOBU et al. 2000, 
KALDRYMIDOU et al. 2000, MARTINET et al. 2006, HICKS und FIDEL 2006). Auch 
transmissible venerische Tumoren in der Nasenhöhle sind beschrieben (ROGERS et al. 
1998, PAPAZOGLOU et al. 2001). 
Eine Metastasierung tritt weniger häufig und eher spät im Krankheitsverlauf auf. Zum 
Zeitpunkt der Diagnosestellung finden sich in der Regel keine Hinweise auf regionäre 
oder ferne Metastasierung. Im Rahmen der pathologischen Untersuchung post mortem 
fielen bei bis zu 42 % der Patienten nach Radiotherapie regionale und/oder ferne Me-
tastasen auf (ADAMS et al. 1987, PATNAIK 1989, THÉON et al. 1993). Die Metastasie-
rungsrate scheint unter den nicht-epithelialen Tumoren am niedrigsten zu sein. Bevor-
zugte Metastasierungsorte sind die regionären Lymphknoten, Gehirn, Lunge und Leber 
(PATNAIK 1989). Des weiteren gibt es in der Literatur Berichte über Metastasen nasa-
ler Adenokarzinome in Femur und Skapula (HAHN und MATLOCK 1990). In einem 
anderen Fall wird von einer Metastasierung eines nasalen Chondrosarkoms in beide 
Nieren berichtet (HAHN et al. 1997). 
2.3 Klinische Symptomatik 
Die klinische Symptomatik von Nasentumoren ist typischerweise langsam progressiv 
und besteht bei Diagnosestellung meist schon seit längerer Zeit. Nach MADEWELL et 
al. (1976) beträgt dieser Zeitraum durchschnittlich drei Monate. BRADLEY et al. (1973) 
berichten von einem Fall, der über 36 Monaten Symptome zeigte. Hunde mit Nasentu-
moren zeigen allgemeine Symptome von Erkrankungen der Nase in Form von Nasen-
ausfluss, Niesen, Epistaxis, Stridor und Stertor nasalis. Der Nasenausfluss ist initial 
2  LITERATURÜBERSICHT  
 
6 
meist unilateral, mit serösem bis purulentem Charakter (BECK und WITHROW 1985, 
OGILVIE und LARUE 1992).  
Einige Hunde zeigen sog. „Rückwärtsniesen“. Hierbei handelt es sich um ein anfallsar-
tiges, mit einem schnarchenden Geräusch einhergehendes Einsaugen von Luft durch 
die Nase. Diese Reaktion dient dem Transport von Nasensekret in den Oropharynx, 
damit dieses nachfolgend abgeschluckt werden kann (MCKIERNAN 1995).  
Bei Fortschreiten der Erkrankung kommt es zu Zerstörung des Septums, Deformation 
des Gesichtsschädels, Exophthalmus und Epiphora durch Verlegung des Tränen-
Nasen-Kanals (LEGENDRE et al. 1983). Wenn der Tumor durch das Siebbein in das 
Gehirn durchbricht, können epileptische Anfälle, Blindheit und Desorientierung auftreten 
(SMITH et al. 1989). Auch andere Autoren berichten von neurologischer Symptomatik 
im Zusammenhang mit Nasentumoren, wobei Anzeichen für eine Erkrankung der Na-
senhöhle z.T. fehlen (CHO et al. 1974, SACKMANN et al. 1989).  
In über 60 % der Fälle kommt es zu einer bakteriellen Sekundärinfektion (meist Staphy-
lokokken, Streptokokken oder coliforme Keime) und häufig zu einer zeitweiligen Besse-
rung der Symptomatik unter Antibiose. In der Regel zeigen Hunde mit Nasentumoren 
keine  Anzeichen einer systemischen Erkrankung (LEGENDRE et al. 1983).  
Der größte Teil der Nasentumoren beim Hund befindet sich in den kaudalen Anteilen 
der Nase, in Nähe des Siebbeins (OGILVIE und LARUE 1992). Zum Zeitpunkt der Di-
agnosestellung sind in 50 % der Fälle beide Nasenhöhlen betroffen (PATNAIK 1989). 
2.4 Diagnostik  
Zur Diagnostik von Nasentumoren werden die Ergebnisse klinischer Untersuchungen, 
verschiedener bildgebender Verfahren und zytologischer bzw. histologischer Untersu-
chung von Bioptaten herangezogen.  
2.4.1 Röntgendiagnostik 
In der Literatur sind die mit einer intranasalen Neoplasie einhergehenden radiologi-
schen Zeichen ausführlich beschrieben. Zu einer vollständigen röntgenologischen Un-
tersuchung der Nase gehören laterolaterale und dorsoventrale Aufnahmen des Schä-
dels, eine ventrodorsale Aufnahme der Maxilla bei geöffnetem Fang und eine rostro-
kaudale Projektion des Sinus frontalis. Röntgenologische Anzeichen, die für das Vorlie-
gen einer intranasalen Neoplasie sprechen, beinhalten eine erhöhte Weichteildichte 
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einer Nasenhöhle, den Verlust der orginären turbinalen Struktur, die Destruktion der 
umgebenden Knochen und eine erhöhte Weichteildichte im ipsilateralen Sinus frontalis 
(MORGAN et al. 1972, GIBBS et al. 1979, HARVEY et al. 1979, SULLIVAN et al. 1987, 
RUSSO et al. 2000). Untersuchungen zur Sensitivität der röntgenologischen Diagnostik 
von Erkrankungen der Nasenhöhle kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Während 
HARVEY et al. (1979) feststellten, dass die Röntgenuntersuchung nicht ausreichend 
verlässlich bei der Diagnostik von Erkrankungen der Nasenhöhle ist, kamen RUSSO et 
al. (2000) zu dem Ergebnis, dass eine Differenzierung von Rhinitis und nasaler Neopla-
sie anhand von Röntgenaufnahmen mit relativ hoher Genauigkeit möglich ist. Vor allem 
in frühen Erkrankungsstadien ist eine solche Differenzierung jedoch oft schwierig 
(LEGENDRE et al. 1983). 
2.4.2 Computertomographie 
Zur Aussagekraft der Computertomographie (CT) bei Erkrankungen der Nasenhöhle 
liegen eine Vielzahl von Untersuchungen vor (THRALL et al. 1989, PARK et al. 1992, 
CODNER et al. 1993, SAUNDERS et al. 2003, LEFEBVRE et al. 2005). Diese kommen 
übereinstimmend zu dem Ergebnis, dass die CT bei der Detektion morphologischer 
Veränderungen im Bereich der Nasenhöhlen und der paranasalen Sinus der konventio-
nellen Röntgendiagnostik überlegen ist. Sowohl bei der Differenzierung neoplastischer 
und entzündlicher Veränderungen, als auch bei der Beurteilung der Ausdehnung der 
Veränderungen, erweist sich die CT als wesentlich sensitiver. Die korrekte Einschät-
zung der Ausdehnung neoplastischer Veränderungen ist insbesondere für eine akkurate 
Therapieplanung essentiell (THRALL et al. 1989). 
Veränderungen der umgebenden Knochen werden durch Nasentumoren häufig hervor-
gerufen. Bei der Darstellung von knöchernen Veränderungen ist die Computertomogra-
phie das Diagnostikum der Wahl (DHALIWAL et al. 2004). 
2.4.3 Kernspintomographie 
Zum Einsatz der Kernspin- oder Magnetresonanztomographie (MRT) bei der Diagnostik 
von Erkrankungen der Nasenhöhle beim Hund gibt es bisher nur wenige Berichte in der 
Literatur. In einer Untersuchung von MOORE et al. (1991) wurden CT- und MRT-
Untersuchungen an vier Hunden mit Nasentumoren durchgeführt. Hierbei erwies sich 
die MRT als sensitiver bei der Detektion einer Siebbeinbeteiligung, zudem wurden ana-
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tomische Details des Tumors  und sekundäre Veränderungen wie das Auftreten eines 
peritumoralen Ödems besser dargestellt. Auch VOGES et al. (1995) stellten bei einem 
Hund mit Nasentumor Veränderungen mit der MRT fest, die in der CT ihrer Meinung 
nach nicht darstellbar gewesen wären.  
DHALIWAL et al. (2004) machte es sich mit einer vergleichenden Studie an acht Hun-
den mit Nasentumoren zum Ziel, die diagnostische Überlegenheit der MRT zur CT dar-
zustellen. Hierzu wurden vier verschiedene anatomische Regionen (u.a. der Sinus fron-
talis) im Bereich der kaudalen Nasenhöhle und Übergang zum Gehirn untersucht, wobei 
es jeweils nur um eine ja/nein Entscheidung bezüglich des Vorliegens pathologischer 
Veränderungen ging, nicht um deren Differenzierung. Die Autoren kamen daher zu dem 
Ergebnis, dass nur im Bereich des Bulbus olfactorius Unterschiede zwischen den bei-
den Verfahren vorlagen, sie ansonsten aber ebenbürtig waren in der Darstellung patho-
logischer Veränderungen.  
PETITE et al. (2006) verglichen in ihrer Studie die Röntgen- und MRT- Befunde von 
Hunden mit Nasentumoren. Hierbei wurden zehn definierte Anzeichen von pathologi-
schen Veränderungen anhand eines Scores beurteilt. In dieser Studie konnte festge-
stellt werden, dass die Diagnose eines Nasentumors anhand des Röntgens zwar mit 
hoher Sicherheit gestellt werden kann; für eine Therapieplanung jedoch die exakte Be-
urteilung der Tumorausdehnung unabdingbar ist. Hierbei, insbesondere hinsichtlich ei-
ner Beteiligung von Sinus frontalis, Orbita oder Gehirn, ist die MRT dem Röntgen über-
legen. Zur Beurteilung von Weichteilveränderungen ist die MRT Diagnostikum der 
Wahl. 
AVNER et al. (2008) werteten retrospektiv die MRT-Befunde von 50 Hunden mit Nasen-
tumoren aus. Die MRT wurde als unentbehrlich bei der Einschätzung der Tumoraus-
dehnung und bei der Differenzierung von Sekret und nekrotischem Material gegenüber 
Tumorgewebe beurteilt. Zudem konnten sie einen signifikanten Unterschied zwischen 
der Signalintensität von Sarkomen und Karzinomen feststellen. Karzinome stellten sich 
in der T1-Wichtung eher isointens und in der T2-Wichtung eher hyperintens dar, wäh-
rend Sarkome T1-gewichtet eher hyperintens und T2-gewichtet iso- bis hypointens wa-
ren. 
Zur Untersuchung des Gehirns mit Hilfe der Kernspintomographie beim Hund gibt es 
zahlreiche Berichte in der Literatur (KRAFT et al. 1989, SHORES 1993, THOMSON et 
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al. 1993, TUCKER und GAVIN 1996). Generell ist in dieser Region die MRT der CT ü-
berlegen, da sie eine bessere Differenzierung von Weichteilveränderungen erlaubt. 
2.4.4 Rhinoskopie 
Mit der Rhinoskopie steht ein relativ einfaches und kostengünstiges Verfahren zur Ver-
fügung, die Veränderungen in der Nasenhöhle direkt zu visualisieren. Biopsien können 
unter Sichtkontrolle entnommen werden (BALLAUF und KRAFT 1993).  
Eine alleinige rhinoskopische Untersuchung liefert allerdings in der Regel nur ungenü-
gende Information über die wahren Ausmaße der Veränderungen, auch kann die Sicht 
oft durch Sekret so beeinträchtigt sein, dass eine adäquate Beurteilung der Nasenhöhle 
nicht möglich ist (FORRESTER und JONES 2002). Der Rhinoskopie sollte also immer 
ein ergänzendes bildgebendes Verfahren vorausgegangen sein.  
2.4.5 Zytologie und Histologie 
Für die Gewinnung von Gewebeproben aus der Nase zur zytologischen oder histologi-
schen Beurteilung sind verschiedene Techniken beschrieben worden. 
MACEWEN et al. (1977) beschreiben die Methode einer Nasenspülung, anhand der sie 
bei 43 Hunden mit Nasentumoren in 50 % der Fälle die richtige Diagnose stellen konn-
ten. Andere Autoren berichten vom Einsatz der Bürstenzytologie (CLERCX et al. 1996, 
CANIATTI et al. 1998). CLERCX et al. (1996) konnten in 56 % der Fälle anhand der 
Bürstenzytologie die korrekte Diagnose stellen, wobei diese Technik wesentlich sensiti-
ver für den Nachweis epithelialer als mesenchymaler Neoplasien war. Zu einem besse-
ren Ergebnis kamen die Autoren beim Einsatz der Abklatschzytologie, hier waren 81 % 
der Diagnosen richtig. Dies war unabhängig vom histologischen Typ. Zur Anfertigung 
der Abklatschzytologie ist eine vorherige Biopsieentnahme notwendig. Hier wurden mit 
Hilfe eines Plastikröhrchens und einer Spritze unter starker Aspiration Gewebestücke 
angesaugt.  
Gewebeproben zur histologischen Untersuchung können auch mit Hilfe von Fasszan-
gen unter rhinoskopischer Sichtkontrolle gewonnen werden. In 83 % der Fälle können 
damit korrekte diagnostische Ergebnisse erzielt werden (FORBES LENT und HAWKINS 
1992). 
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In wenigen Fällen sind invasivere Maßnahmen, wie z.B. die Trepanation der Nasenhöh-
le oder eine Rhinotomie nötig, um an repräsentatives Probenmaterial zu gelangen 
(KOPIT 1995). 
2.5 Prognose 
2.5.1 Prognose nach Tumorstadium 
Um die Prognose einer Tumorerkrankung für den individuellen Patienten besser ein-
schätzen zu können, wird versucht Tumorerkrankungen anhand definierter Kriterien in 
verschiedene Stadien einzuteilen. In der Literatur werden unterschiedliche Schemata 
zur Einteilung von Nasentumoren genannt. 1980 wurde die WHO-Klassifikation von 
Owen veröffentlicht (OWEN 1980). Hier wurden die Tumoren je nach Seitenbeteiligung 
und Vorhandensein und Ausmaß einer knöchernen Beteiligung in drei Gruppen einge-
teilt. Allerdings stellten in den darauffolgenden Jahren mehrere Untersucher fest, dass 
die Stadien nach WHO-Einteilung nicht mit der Prognose für das Tier korrelieren 
(EVANS et al. 1989, THÉON et al. 1993). THÉON et al. (1993) entwickelten deshalb ein 
modifiziertes Staging-System, das nur zwei Einteilungsgruppen enthält, in das aber In-
formationen über die Beteiligung des Sinus frontalis mit eingehen. Nach diesem System 
hatten in seiner Untersuchung Hunde mit dem Stadium 2 (u.a. Beteiligung des Sinus 
frontalis) ein 2,3 - fach höheres Risiko, ein Tumorrezidiv zu entwickeln. Die Einteilungen 
von Owen und Théon basierten auf klinischen und Röntgenbefunden. 
Ein weiteres Einteilungssystem wurde von ADAMS et al. (1998) beschrieben, wobei 
sich die Autoren an einer Klassifizierung von humanen Maxillatumoren orientierten und 
die Patienten anhand von CT-Befunden in vier Gruppen einteilten. In ihrer Untersu-
chung von 21 Hunden bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen Tumorstadi-
um und Überlebenszeit. In einer später veröffentlichten Studie mit einer größeren Zahl 
von Patienten (n = 53), die das gleiche Radiotherapieprotokoll erfuhren wie in der vo-
rangegangenen Studie, konnte dieser signifikante Zusammenhang zwischen Tumorsta-
dium und Überlebenszeit jedoch nicht hergestellt werden (ADAMS et al. 2005). Auch 
GIEGER et al. (2008) konnten in ihrem Patientengut keinen Zusammenhang zwischen 
dem Stadium nach Adams und der Prognose bei Hunden mit nasalem Karzinom fest-
stellen. 
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KONDO et al. (2008) klassifizierten die Patienten (n=112) im WHO-Stadium III in zwei 
Untergruppen, je nachdem ob sie eine im CT nachweisbare Gehirnbeteiligung aufwie-
sen. Im positiven Falle verschlechterte dies die Prognose der Patienten signifikant. 
MORRIS et al. (1996) stellten ein Punktesystem auf, um röntgenologische Veränderun-
gen, die bei 35 Hunden mit Nasentumoren vorlagen, zu quantifizieren. Ihnen gelang es, 
dass Tumorstadium anhand ihrer Einteilung mit der krankheitsfreien Zeit und der Über-
lebenszeit zu korrelieren. In Tabelle 1 sind die in der Literatur angewendeten Staging-
Systeme zusammengefasst (Tab. 1 S. 27).  
2.5.2 Prognose nach Tumorhistologie 
Die Bedeutung des histologischen Tumortyps für die Prognose des Patienten wird kon-
trovers diskutiert. In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass Karzinome eine ten-
denziell schlechtere Prognose aufweisen als Sarkome, wobei v.a. das Chondrosarkom 
mit einer signifikant besseren Prognose behaftet schien. Adenokarzinome und 
Chondrosarkome schnitten besser ab als Plattenepithelkarzinome und undifferenzierte 
Karzinome (ADAMS et al. 1987, THÉON et al. 1993). In einer Untersuchung von COR-
REA et al. (2003) hatten Hunde mit intranasalen Plattenepithelkarzinomen eine media-
ne Überlebenszeit von sechs Monaten und waren damit im Vergleich zu anderen Stu-
dien mit einer ungünstigen Prognose verbunden. 
Eine wesentlich größere Anzahl von Autoren konnte jedoch keinen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen der Tumorhistologie und der Überlebenszeit der Patienten fin-
den (EVANS et al. 1989, MCENTEE et al. 1991, ADAMS et al. 1998, LA DUE et al. 
1999, ADAMS et al. 2005). 
2.5.3 Weitere prognostische Faktoren 
EVANS et al. (1989) untersuchten bei 70 Hunden neben Tumorstadium und Tumorhis-
tologie noch folgende Kriterien: Alter, Rasse, Geschlecht, Körpermasse und klinische 
Symptome. Bei keinem dieser Faktoren konnte eine prognostische Relevanz gefunden 
werden. Auch in einer Studie zu prognostischen Faktoren von LADUE et al. (1999) 
konnten keine Kriterien gefunden werden, die sicher mit der Überlebenszeit korrelierten.




Eine Vielzahl von Behandlungsmöglichkeiten kaniner Nasentumore sind in der Vergan-
genheit untersucht worden. Die erzielten Erfolge waren sehr unterschiedlich und führten 
nur teilweise zur Verbesserung der Überlebenszeiten im Vergleich zu nicht therapierten 
Hunden. 
2.6.1 Keine tumorspezifische Therapie 
 Einige Studien untersuchten die Prognose von Hunden mit Nasentumoren, die nicht 
oder nur palliativ (Kortikosteroide, NSAID, Antibiose) behandelt wurden. Hierbei über-
lebten in der Untersuchung von MACEWEN et al. (1977) sieben Hunde für zwei bis 
zwölf Monate. HENRY et al. (1998) berichteten von einer medianen Überlebenszeit 
(medÜZ) von 4,1 Monaten im Falle von elf nicht behandelten Hunden. Die umfassends-
te Studie zur Prognose von kaninen nasalen Karzinomen ohne tumorspezifische Thera-
pie wurde von RASSNICK et al. (2006) durchgeführt. Hier lag die mediane Überlebens-
zeit von 139 Hunden bei 3,1 Monaten. Hunde mit Epistaxis schnitten signifikant 
schlechter ab (n = 107, medÜZ 3 Monate) als Hunde ohne Epistaxis (n = 32, medÜZ 
7,3 Monate). Das Tumorstadium nach WHO (OWEN 1980), THÉON et al. (1993) oder 
ADAMS et al. (1998) hatte keine prognostische Bedeutung. 
2.6.2 Chirurgie 
Mehrere Studien kamen zu dem Ergebnis, dass eine alleinige chirurgische Intervention 
in Form von Rhinotomie und Exenteration der gesamten Nasenhöhle die Überlebens-
zeit der betroffenen Hunde im Vergleich zu nicht behandelten Patienten nicht signifikant 
verbessert und diese im Durchschnitt bei vier Monaten liegt (SPRUELL 1971, BRAD-
LEY und HARVEY 1973, MACEWEN et al. 1977, MORRISON et al. 1989, BIRCHARD 
1995).  
2.6.3 Chemotherapie 
Andere Autoren untersuchten den Effekt einer Chemotherapie auf nasale Tumoren 
beim Hund. Die mediane Überlebenszeit von elf Hunden mit Adenokarzinom nach einer 
Chemotherapie mit Cisplatin war mit fünf Monaten nicht signifikant besser im Vergleich 
zu nicht therapierten Hunden, jedoch führte diese Therapie zu einer deutlichen Verbes-
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serung der Lebensqualität der Patienten, da die tumorassoziierten Symptome temporär 
verschwanden (HAHN et al. 1992). In einer weiteren Studie wurden acht Hunde mit ei-
ner Kombination aus Doxorubicin, Cisplatin und Piroxicam behandelt. Hier lag die me-
diane Überlebenszeit bei sieben Monaten, wobei in 50 % der Fälle eine komplette Re-
mission des Tumors erreicht werden konnte (LANGOVA et al. 2004). 
2.6.4 Photodynamische Therapie 
LUCROY et al. (2003) behandelten drei Hunde mit photodynamischer Therapie. Die 
klinische Symptomatik konnte vorübergehend gebessert werden (für drei bis 13 Mona-
te), es traten jedoch keine Tumorremissionen ein. 
In einer weiteren Studie (OSAKI et al. 2009) wurden sieben Hunde mit Nasentumor mit 
antivaskulärer photodynamischer Therapie behandelt. In sechs Fällen führte dies zu 
einer deutlichen Tumorreduktion. Die 1-Jahres-Überlebensrate lag bei 57%. 
2.6.5 Radiotherapie 
2.6.5.1 Strahlentherapeutische Verfahren 
Die einzige Form der Therapie, die bisher wiederholt die Prognose von Hunden mit Na-
sentumoren signifikant verbessern konnte, ist die Radiotherapie (THRALL und HARVEY 
1983, ADAMS et al. 1987, MCENTEE et al. 1991, THÉON et al. 1993, MAULDIN und 
MELEO 1994, LANA et al. 1997, ADAMS et al. 1998, HENRY et al. 1998, LANA et al. 
2004, NADEAU et al. 2004, ADAMS et al. 2005). Diese wurde entweder alleine oder in 
Kombination mit anderen Therapieverfahren angewendet. Grundsätzlich unterscheidet 
man innerhalb der Strahlentherapie zwischen der Teletherapie und der Brachytherapie. 
Bei der Teletherapie handelt es sich um eine perkutane Form der Bestrahlung (THRALL 
2002). Hier unterscheidet man je nach Dosisleistung des Geräts in Orthovolt- (100 – 
150 keV, Röntgentiefentherapiegeräte) oder Megavolt-Therapie (> 1,0 MeV, Cobalt-60 
Geräte, Linearbeschleuniger). Aufgrund der verschiedenen Energiebereiche haben die-
se Formen der Strahlung unterschiedliche Eigenschaften. Die niedrigenergetische 
Strahlung hat eine geringe Eindringtiefe, sodass es nicht sinnvoll ist tiefer liegende Tu-
moren zu behandeln. Des Weiteren neigt niedrig-energetische Strahlung zu einer ver-
stärkten Interaktion mit Geweben hoher Ordnungszahlen, sodass verhältnismäßig mehr 
Strahlung im Knochen als im Weichteil absorbiert wird. Die hochenergetische Bestrah-
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lung weist eine größere Eindringtiefe auf und erreicht ihre Maximaldosis energieabhän-
gig erst in einigen cm Tiefe, sodass die oberflächliche Haut eine geringere Dosisexposi-
tion erfährt. Hierdurch kann das Risiko von Nebenwirkungen an der Haut minimiert wer-
den. Schließlich führt die Megavoltbestrahlung auch zu einer homogeneren Dosisvertei-
lung in unterschiedlichen Geweben (THRALL 2002). 
2.6.5.2 Strahlenwirkung auf Zellen 
Auf zellulärer Ebene führt der Einfluss der ionisierenden Strahlung in erster Linie zu ei-
ner Interaktion mit der DNS (THRALL 2002, HAND und KIM 2004, KARSTENS et al. 
2005, HERRMANN et al. 2006c). Dies geschieht entweder direkt oder indirekt über die 
Bildung freier Radikale, die dann ihrerseits die DNS schädigen können. Hierbei spielen 
v.a. Einzel- und Doppelstrangbrüche, Basenschäden und intramolekulare DNS-
Vernetzungen eine Rolle. Jedoch führt nur ein kleiner Teil dieser so induzierten Schä-
den zur Mutation oder zum Tod der Zelle, der weitaus größere Teil kann enzymatisch 
repariert werden. Die wichtigste Ursache für die biologische Wirkung einer Bestrahlung 
stellen residuelle nicht reparierte oder falsch reparierte Doppelstrangbrüche dar. 
Ionisierende Strahlung führt auf zellulärer Ebene zu Mutation, Genaktivierung, Verände-
rungen der Signaltransduktion, Zellzyklusverlängerung, Zelldifferenzierung und zum 
Zelltod (KARSTENS et al. 2005, HERRMANN et al. 2006c). Während das Auftreten von 
Mutationen v.a. für den Strahlenschutz von Bedeutung ist, stellt der Zelltod in Form von 
Apoptose und Nekrose die wichtigste Ursache für die Wirkung auf Tumoren dar. Hierbei 
spielt die Definition des klonogenen Zelltods eine zentrale Rolle. Neben Stammzellen 
von Normalgeweben sind unbegrenzt teilungsfähige Tumorzellen Beispiele für klonoge-
ne Zellen. Der Verlust dieser unbegrenzten Teilungsfähigkeit wird als klonogener Zell-
tod bezeichnet. Hierfür sind verschiedene Mechanismen verantwortlich. Häufig tritt der 
sog. Mitosetod auf, wobei die Zellen nach einem Strahleninsult nicht sofort absterben, 
sondern noch einige Mitosen durchlaufen, bevor sie an einer weiteren Teilung gehindert 
werden. Bei dem sog. Interphasetod, welcher v.a. bei Lymphomen und Leukämien beo-
bachtet wird, stirbt die Zelle vor der Mitose durch ein frühes Apoptoseprogramm ab. 
Desweiteren kann Strahlung zur Differenzierung von Zellen führen, sodass eigentlich 
klonogene Zellen sich in terminale Funktionszellen umwandeln. 
Verschiedene Faktoren beeinflussen das Überleben von Zellen nach einer Strahlenthe-
rapie (HAND und KIM 2004, KARSTENS et al. 2005, HERRMANN et al. 2006c). Neben 
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der intrinsischen Strahlenempfindlichkeit der einzelnen Gewebe spielt auch die unter-
schiedliche Strahlenempfindlichkeit der einzelnen Zellzyklusphasen eine Rolle. In der 
späten G1-, vor allem aber in der G2- und in der Mitose-Phase sind die Zellen am emp-
findlichsten. Weiterhin ist die Fraktionierung der Strahlentherapie, durch die die Ge-
samtdosis in mehrere Einzeldosen aufgeteilt wird, von Bedeutung. Hierbei wird den Zel-
len Gelegenheit gegeben, sich vom subletalen Strahlenschaden zu erholen, sodass es 
zu einer Abnahme des Gesamteffektes der Bestrahlung kommt. Dieser Fraktionie-
rungseffekt ist in unterschiedlichen Geweben unterschiedlich stark ausgeprägt. Als wei-
terer Einflussfaktor auf das Zellüberleben ist der Dosisleistungseffekt bekannt. Ist die 
Dosisleistung niedrig, handelt es sich also um Strahlung mit geringer Dosis pro Zeitein-
heit, haben die Zellen auch schon während der Bestrahlung die Möglichkeit, subletale 
Strahlenschäden zu reparieren. 
2.6.5.3 Strahlenwirkung auf Tumoren 
Ziel der Strahlentherapie ist es, den klonogenen Zelltod möglichst aller Tumorzellen zu 
induzieren. Verschiedene Faktoren haben hierauf einen Einfluss (HAND und KIM 2004, 
HERRMANN et al. 2006b). Dazu zählt wieder die intrinsische Strahlenempfindlichkeit 
der Tumorzellen, außerdem das Tumorvolumen und die -histologie, die Sauerstoffver-
sorgung der Tumorzellen, die Gesamtbehandlungszeit der Strahlentherapie und das 
Zeitintervall zwischen den Fraktionen. 
Die Regressionsgeschwindigkeiten verschiedener Tumoren (aber auch Tumoren glei-
cher Histologie) während oder nach einer Strahlentherapie sind unterschiedlich 
(HERRMANN et al. 2006b). Neben den oben genannten Faktoren spielt auch die Tat-
sache eine Rolle, dass trotz Eintritt eines klonogenen Zelltods die Tumorzellen noch 
einige Mitosen durchlaufen können, bevor sie absterben. Typischerweise geschieht das 
Absterben klonogener Zellen exponentiell, sodass bei größeren Tumoren die benötigte 
Dosis mit dem Logarithmus des Volumens zunimmt. Zusätzlich sind größere Tumoren 
abschnittsweise meist schlechter durchblutet und verfügen damit über einen größeren 
Anteil hypoxischer Tumorzellen, wodurch die Strahlenresistenz zunimmt. Die Fraktionie-
rung der Strahlentherapie führt zu einer Verringerung der Tumorhypoxie. Die Gesamt-
behandlungszeit der Therapie ist insofern von Bedeutung, als dass es während der 
Therapiepausen wieder zu einer Proliferation von Tumorzellen (Repopulierung) und 
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damit insgesamt zu einer verminderten Tumorkontrolle kommen kann (HAND und KIM 
2004, KARSTENS et al. 2005, HERRMANN et al. 2006b). 
Die genannten Einflussfaktoren können die Tumorremission unterschiedlich beeinflus-
sen, sodass diese zum Teil erst drei bis sechs Monate nach der Therapie ihr Maximum 
erreicht (THRALL et al. 1993a, KLEIN 2003). 
2.6.5.4 Strahlenwirkung auf Normalgewebe 
Im Rahmen der Strahlentherapie kommt es neben den erwünschten Effekten im Be-
reich des Tumors auch zu Reaktionen am normalen Gewebe. Hier unterscheidet man je 
nach Zeitpunkt ihres Auftretens akute und chronische Nebenwirkungen (HAND und KIM 
2004, DÖRR et al. 2005, HERRMANN et al. 2006a). Bei Reaktionen, die innerhalb der 
ersten 90 Tage nach Bestrahlungsbeginn auftreten, handelt es sich definitionsgemäß 
um akute Nebenwirkungen. Diese treten im Bereich der Gewebe mit einem permanen-
ten Zellumsatz wie beispielsweise Haut oder Schleimhaut auf. Hier kann es nach einer 
gewissen Latenzzeit nach Therapiebeginn, die je nach Gewebe unterschiedlich ist und 
z.B. im Falle der Haut ca. zwei bis drei Wochen beträgt, zu einer Depletion der germina-
tiven Gewebsanteile und somit zu einer Desquamation bzw. Epitheliolyse kommen. Des 
Weiteren kommt es zu einer Gefäßreaktion mit begleitender Entzündung; es entsteht 
ein Erythem. Akute Strahlennebenwirkungen sind in der Regel nicht lebensbedrohlich 
und heilen von alleine bzw. mit symptomatischer Therapie wieder ab. Das Risiko von 
akuten Nebenwirkungen steigt mit zunehmender Gesamtdosis. 
Chronische Nebenwirkungen betreffen Gewebe mit niedrigem Zellumsatz wie z.B. Kno-
chen oder Gehirnparenchym (DÖRR et al. 2005, HERRMANN et al. 2006a). Zeitpunkt 
des Auftretens ist in der Regel Monate bis Jahre nach Ende der Therapie, wobei das 
Risiko chronischer Nebenwirkungen proportional zur Höhe der Einzeldosis ist. In diesen 
Fällen kommt es nicht zu einer Selbstheilung des betroffenen Gewebes und die Thera-
pie dieser Spätschäden kann sich schwierig gestalten (DÖRR et al. 2005). 
Die Beurteilung dieser Strahlennebenwirkungen bei veterinärmedizinischen Patienten 
erfolgte in der Vergangenheit oft anhand unterschiedlicher Protokolle oder rein subjek-
tiv. Mittlerweile wurde ein einheitliches Schema zur Beurteilung der Nebenwirkungen 
nach Radiotherapie verfasst, welches von der Veterinary Radiation Therapy Oncology 
Group (LA DUE und KLEIN 2001) (siehe Tab. 2 und Tab. 3, S. 34) anerkannt wurde. 
Hier werden die im Bereich verschiedener Organe möglichen Nebenwirkungen be-
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schrieben und in Grad 0-3 eingeteilt. Dies geschieht jeweils für akute und chronische 
Nebenwirkungen getrennt. 
2.6.5.5 Behandlungsergebnisse der Teletherapie 
2.6.5.5.1 Fraktionierungsschemata und Ergebnisse 
Zur Therapie von Nasentumoren beim Hund wurden in der Vergangenheit sowohl Or-
thovolt- als auch Megavoltbestrahlung mit unterschiedlichen Protokollen und Ergebnis-
sen eingesetzt. THRALL et al. (1983) behandelten 21 Hunde mit Nasentumoren mit ei-
ner Kombination aus Chirurgie und adjuvanter Orthovoltbestrahlung und erreichten da-
mit in ihrem Patientengut eine mediane Überlebenszeit von 23 Monaten. Nachfolgende 
Studien, die ein ähnliches Protokoll verwendeten, erreichten nur mediane Überlebens-
zeiten von 16,5 Monaten (EVANS et al. 1989) bzw. 7,5 Monaten (NORTHRUP et al. 
2001). 
Bei einer größeren Anzahl von Untersuchungen kam Megavoltbestrahlung zum Einsatz. 
Erste Studien zeigten, dass die Überlebenszeiten nach Chirurgie und adjuvanter Mega-
voltagebestrahlung nicht besser waren als nach Megavoltagebestrahlung alleine 
(ADAMS et al. 1987, MCENTEE et al. 1991, THÉON et al. 1993), sodass man sich im 
weiteren Verlauf auf die alleinige Applikation von Megavoltagebestrahlung beschränkte. 
Verwendete Protokolle mit kurativer Intention beinhalteten zwischen zehn und 20 Frak-
tionen, meist über einen Zeitraum von drei bis vier Wochen appliziert. Die Einzeldosen 
lagen zwischen 1,5 und 5 Gy, wobei am häufigsten 3 bis 4,5 Gy verwendet wurden. Die 
Gesamtdosis lag damit zwischen 32 und 60 Gy. Mit diesen Protokollen konnten media-
ne Überlebenszeiten zwischen acht und 14 Monaten erzielt werden, wobei die Fallzah-
len mit 13 bis 130 Hunden sehr unterschiedlich waren (ADAMS et al. 1987, MCENTEE 
et al. 1991, THRALL et al. 1993a, HENRY et al. 1998, LA DUE et al. 1999, NADEAU et 
al. 2004). In einer Studie  mit 77 Patienten wurde eine mediane Überlebenszeit von 21 
Monaten erreicht (THÉON et al. 1993). Die Einführung CT-basierter Radiotherapiepla-
nung verbesserte die Überlebenszeiten, da eine wesentlich genauere Einschätzung der 
Tumorausdehnung möglich war (THRALL et al. 1989, MCENTEE et al. 1991, PARK et 
al. 1992).  




Die oben aufgeführten Radiotherapieprotokolle waren mit folgenden Nebenwirkungen 
behaftet: 
Dem Grad 1 entsprechende akute Nebenwirkungen (Tab. 2 und Tab. 3 S. 34) im Be-
reich der Haut traten bei ca. 60-70 % der Patienten in Form von Alopezie, Erythem und 
trockener Desquamation auf. Bis zu 15 % der Patienten entwickelten Nebenwirkungen 
der Haut entsprechend Grad 2, und bei zwei bis fünf Prozent der Hunde traten starke 
Reaktionen (Grad 3) in Form von konfluierender nässender Desquamation, Ulzeration 
oder Nekrose auf (MCENTEE et al. 1991, THÉON et al. 1993, ADAMS et al. 1998).  
Im Bereich der Schleimhäute von Nase und Maul kam es zum Auftreten von Mukositi-
den. Die beobachteten Rhinitiden waren in den meisten Fällen transient und mild. Bei 
bis zu 30 % der Patienten wurde diese jedoch chronisch und erforderte eine Antibiose. 
In Einzelfällen trat eine nasale Aspergillose auf. 
Im Bereich der Maulschleimhaut kam es bei 35 bis 56 % der Hunde zu entzündlichen 
Veränderungen, die dem Grad 2 entsprachen, und bei einigen Tieren mit Inappetenz 
einhergingen. Parenterale Ernährung oder das Legen von Ernährungssonden war je-
doch nur in Ausnahmefällen nötig. THÉON et al. (1993) mussten bei 11,5 % der Patien-
ten die Therapie aufgrund zu starker akuter Nebenwirkungen unterbrechen. Als Spät-
folgen der Bestrahlung trat bei zwei bis 15 % der Patienten eine Osteoradionekrose im 
Bereich des harten Gaumens oder des Nasenrückens auf. 
Lagen die Augen innerhalb des Bestrahlungsfeldes, wie es überwiegend der Fall war, 
so traten akute Nebenwirkungen auch im Bereich von Konjunktiva und Kornea in Form 
von Konjunktivitis und Keratitis auf. Bei bis zu 25 % der Tiere entwickelte sich eine Ke-
ratokonjunktivitis sicca (KCS), und bei fünf Prozent kam es zu schweren Nebenwirkun-
gen in Form von Ulkus oder Glaukom. Als späte Nebenwirkung kam es bei bis zu 45 % 
der Patienten zur Kataraktbildung; 53 % der Hunde entwickelten eine radiogene Reti-
nopathie. Bei 7,5 % der Tiere musste aufgrund von Spätreaktionen am Auge eine E-
nukleation vorgenommen werden (ADAMS et al. 1987, MCENTEE et al. 1991, THÉON 
et al. 1993, LA DUE et al. 1999, ADAMS et al. 2005). 
2.6.5.5.3 Limitierende Faktoren und Lösungsansätze 
In den meisten dieser Studien war ein lokales Rezidiv des Nasentumors Grund für den 
Tod der Patienten. THRALL et al. (1993a) widmeten sich in einer Untersuchung an 24 
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Hunden speziell dieser Fragestellung und konnten anhand multipler CT-
Verlaufsuntersuchungen zeigen, dass ein Tumorrezidiv im Bestrahlungsfeld innerhalb 
der Nasenhöhle bei über 50 % der Patienten trotz korrekter Therapieplanung auftrat. 
Um die Remissionszeiten zu verbessern, wurde daher versucht, eine höhere Gesamt-
dosis zu applizieren ohne jedoch die Therapiedauer zu verlängern, um eine Repopulati-
on von Tumorzellen nicht zu begünstigen. THRALL et al. (1993b) therapierten 18 Hun-
de mit 19 Fraktionen zu je 3 Gy, appliziert über 16 Tage. An drei Tagen erhielten die 
Hunde also zwei tägliche Fraktionen zu 3 Gy, sodass insgesamt eine Dosis von 57 Gy 
verabreicht wurde. Die mediane Überlebenszeit dieser Patienten lag mit knapp sechs 
Monaten unterhalb der mit konventionellen Protokollen erreichten Überlebenszeiten. 
Grund hierfür waren inakzeptabel starke akute Nebenwirkungen im Bereich des norma-
len Gewebes in Form von schwerer Mukositis, Desquamation, Ödem und Pruritus, die 
bei einem Teil der Patienten Grund der Euthanasie waren.  
ADAMS et al. (1998) wendeten ein akzeleriertes Radiotherapieprotokoll an. Sie appli-
zierten eine konventionelle Gesamtdosis von 42 Gy in neun bis zehn Fraktionen über 
ein verkürztes Therapieintervall von elf bis 13 Tagen. Hiermit wurde bei 21 Hunden eine 
mediane Überlebenszeit von 14,5 Monaten erreicht. Trotz dieses relativ guten Ergeb-
nisses war auch hier ein lokales Tumorrezidiv die häufigste Todesursache. 40 % der 
Hunde entwickelten außerdem ausgeprägte späte Nebenwirkungen in Form von bilate-
raler Blindheit, Osteoradionekrose und epileptischen Anfällen. Trotz dieser Nebenwir-
kungen lebten diese betroffenen Hunde median 23,5 Monate. 
Das oben genannte akzelerierte Radiotherapieprotokoll wendeten ADAMS et al. (2005) 
in einer weiteren Studie an. Hier verglichen sie Hunde, die mit dem beschriebenen Pro-
tokoll behandelt wurden, mit Hunden, die sechs Wochen nach Beendigung des gleichen 
Radiotherapieprotokolls eine zusätzliche Exenteration der Nasenhöhle erfuhren, wenn 
nach CT-Befund der Tumor persistierte oder rezidivierte. Die so therapierten Hunde (n 
= 13) erreichten eine mediane Überlebenszeit von 47,7 Monaten und schnitten damit 
signifikant besser ab als die Kontrollgruppe, die eine im Vergleich ebenfalls sehr gute 
mediane Überlebenszeit von 19,7 Monaten aufwies. Dies ist bisher die längste Überle-
benszeit, die nach Therapie von kaninen Nasentumoren erreicht werden konnte. Ne-
benwirkungen wurden signifikant häufiger nach der Kombinationstherapie aus Radio-
therapie und Chirurgie festgestellt. Acht Tiere entwickelten ein perioperatives Emphy-
sem; bei fünf Tieren trat als späte Nebenwirkung eine Osteomyelitis/Osteonekrose auf. 
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2.6.5.6 Behandlungsergebnisse der kombinierten Radiochemotherapie 
Andere Therapieansätze wurden in Form der Radiochemotherapie gesucht. Hierbei 
handelt es sich um die Applikation von Chemotherapeutika, die den Effekt der ionisie-
renden Strahlung auf die Tumorzellen potenzieren. Bekannt ist dieser Effekt u.a. von 
den Platinderivaten (Cisplatin und Carboplatin). LANA et al. (1997) setzten intramusku-
lär platzierte, mit Cisplatin imprägnierte Polymere ein, die über einen Zeitraum von 21 
Tagen kontinuierlich Cisplatin freigaben. Sie erreichten so in Zusammenhang mit einem 
ansonsten konventionellen Radiotherapieprotokoll bei 13 Hunden eine mediane Überle-
benszeit von 19,5 Monaten. Es traten keine verstärkten Nebenwirkungen auf. In einer 
weiteren Studie mit 51 Hunden wurde mit der beschriebenen Therapie eine mediane 
Überlebenszeit von 16 Monaten erzielt (LANA et al. 2004). 
Auch die intravenöse Bolusapplikation von Cisplatin vor jeder zweiten Fraktion eines 
konventionellen Radiotherapieprotokolls wurde untersucht. Auch diese Form der Thera-
pie war relativ gut verträglich und 18 auf diese Weise therapierte Hunde erreichten eine 
mediane Überlebenszeit von fast 15 Monaten, wobei sich diese nicht signifikant von der 
Kontrollgruppe unterschied (NADEAU et al. 2004). Wurde Carboplatin anstelle von Cis-
platin eingesetzt, konnten die oben genannten Überlebenszeiten nicht erreicht werden 
(MAULDIN und MELEO 1994). 
Eine neuere Studie untersuchte den Effekt von Gemcitabine als radiopotenzierendes 
Agens bei Hunden mit nasalen Karzinomen und Katzen mit oralen Plattenepithelkarzi-
nomen. Hierbei trat jedoch eine unerwartet starke Myelosuppression auf und auch die 
lokale Toxizität erschien stärker als nach Radiotherapie alleine, sodass das angewen-
dete Protokoll als nicht empfehlenswert eingestuft wurde (LEBLANC et al. 2004). 
2.6.5.7 Behandlungsergebnisse der Teletherapie mit palliativer Zielsetzung 
Neben den bisher beschriebenen Radiotherapieprotokollen mit kurativer Zielsetzung 
gibt es auch palliative Protokolle. Definitionsgemäß soll ein palliatives Protokoll in erster 
Linie zu einer Verbesserung der Lebensqualität führen und beinhaltet üblicherweise 
eine etwas niedrigere Gesamtdosis zwischen 20 und 36 Gy, die in drei bis vier Fraktio-
nen mit relativ hoher Einzeldosis verabreicht wird. Ziel ist es, auch Patienten mit weit 
fortgeschrittener Tumorerkrankung, die kaum Aussichten auf langfristige Überlebenszei-
ten haben, mit einem möglichst wenig belastenden Protokoll zu behandeln. Auch kanine 
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Nasentumoren wurden in der Vergangenheit mit solchen Protokollen behandelt. 
MELLANBY et al. (2002) behandelten 56 Hunde mit 4 x 9 Gy mit einer wöchentlichen 
Fraktion und erzielten eine mediane Überlebenszeit von sieben Monaten. Dieses Proto-
koll war mit wenigen Nebenwirkungen verbunden und führte zu einer Verbesserung der 
klinischen Symptomatik bei allen Hunden. In einer weiteren Studie wurden neun Hunde 
mit fortgeschrittenen Nasentumoren mit drei bis vier Fraktionen zu je 6-8 Gy behandelt. 
Hier lag die mediane Überlebenszeit bei 5,7 Monaten (SCHWIETZER et al. 2005). 
GIEGER et al. (2008) betrachteten retrospektiv die Ergebnisse von 48 Hunden mit na-
salem Karzinom, die mit einem palliativen Protokoll behandelt wurden. Die Gesamtdosis 
variierte zwischen 16 und 40 Gy, welche in zwei bis fünf Fraktionen zu je 4 bis 10 Gy 
appliziert wurde. 66 % der Patienten waren für einen Zeitraum von median vier Monaten 
nach Therapie symptomfrei. Insgesamt lag die mediane Überlebenszeit bei fünf Mona-
ten. YOON et al. (2008) verglichen in ihrer retrospektiven Studie die Behandlungser-
gebnisse nach kurativer Strahlentherapie mit denen nach palliativer Therapie und den 
Überlebenszeiten ohne Radiotherapie. Die mediane Überlebenszeit nach kurativer 
Strahlentherapie war mit 11,5 Monaten signifikant besser als die Überlebenszeit ohne 
Therapie (median ein Monat), es bestand jedoch kein Unterschied zur medianen Über-
lebenszeit nach palliativer Radiotherapie (median 9,5 Monate). 
2.6.5.8 Brachytherapie 
2.6.5.8.1 Allgemeine Betrachtungen 
Als weitere Form der Radiotherapie gibt es im Gegensatz zur Teletherapie noch die 
Brachytherapie. Hierunter versteht man die Anwendung radioaktiver Strahlenquellen, 
die für eine „Kurzdistanz“- oder Kontakttherapie entweder manuell oder mit Hilfe von 
Afterloadinggeräten in die unmittelbare Nähe eines tumorösen Prozesses gebracht 
werden (STRNAD et al. 2004). Eines der häufig in der Brachytherapie angewendeten 
Radionuklide ist das 192Iridium. Hierbei handelt es sich um einen kombinierten Beta-
Gammastrahler mit einer Halbwertszeit von 74,2 Tagen, wobei meist nur die Gamma-
strahlungskomponente zur Therapie genutzt wird.  
Charakteristische Eigenschaften dieser Art der Bestrahlung sind zum einen die sehr 
hohen Dosen, die direkt an der Strahlenquelle und damit im Zentrum des Tumors ent-
stehen, zum anderen die mit dem Quadrat der Distanz steil abfallende Dosis zur Peri-
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pherie hin. Dies führt dazu, dass der Tumor mit einer hohen Dosis unter weitestgehen-
der Schonung des umliegenden Normalgewebes therapiert werden kann. 
In Abhängigkeit von der Art ihrer Applikation unterscheidet man intrakavitäre, interstitiel-
le und Oberflächenbrachytherapie (STRNAD et al. 2004). Intrakavitäre Anwendungen 
finden sich in der Humanmedizin beispielsweise bei der Behandlung von Uterus- oder 
Zervixtumoren. Eine interstitielle Brachytherapie kommt unter anderem beim Mamma-
karzinom zum Einsatz. 
Des Weiteren lassen sich verschiedene Dosisleistungsbereiche voneinander abgrenzen 
(SAUER 2006). Im LDR (Low-Dose-Rate)-Bereich werden Strahlenquellen mit einer 
Dosisleistung von < 1 Gy / Stunde verwendet. Diese werden über vorher platzierte Ap-
plikatoren in den Tumor eingebracht, um dort einige Zeit (mehrere Tage) zu verweilen. 
Durch die permanente Anwesenheit des Radioisotops kommt es zu einem effektiven 
Abtöten der Tumorzellen, die sich zu unterschiedlichen Zeitpunkten in radiosensitiven 
Zellzyklusphasen befinden. Nachteil dieser Bestrahlungsform ist die notwendige Isolati-
on der Patienten während der Dauer der Therapie. 
Im HDR (High-Dose-Rate)-Bereich handelt es sich um Dosisleistungen von > 10 Gy / 
Stunde, die damit den Dosisleistungen bei der perkutanen Teletherapie ähnlich sind. 
Diese Art der Brachytherapie wird daher fraktioniert eingesetzt. Übliche Fraktionie-
rungsschemata beinhalten drei bis acht Fraktionen mit Einzeldosen zwischen 5 und 10 
Gy, alle vier bis acht Tage angewendet (STRNAD et al. 2004, SAUER 2006). Vorteile 
der HDR Brachytherapie liegen unter anderem in der ambulanten Behandlungsmöglich-
keit, der kurzen Behandlungszeit und dem optimalen Strahlenschutz des Personals 
(WASHINGTON 2004). 
2.6.5.8.2 Brachytherapie nasaler Tumoren in der Humanmedizin 
Die Brachytherapie ist in der Humanmedizin fester Bestandteil etablierter Therapiekon-
zepte bei einer Vielzahl neoplastischer Erkrankungen (z.B. Zervix- und Endometri-
umskarzinome, Mammakarzinome, Hauttumoren, Bronchialkarzinome) (STRNAD et al. 
2004). Primäre Tumoren der Nasenhaupthöhle stellen meist keine Indikation für eine 
alleinige intrakavitäre HDR-Brachytherapie dar, sondern werden in der Regel chirur-
gisch mit adjuvanter perkutaner Strahlentherapie behandelt. In Einzelfällen wird die 
Brachytherapie (meist interstitiell, seltener intrakavitär) zur lokalen Dosisaufsättigung 
angewendet (CHANG et al. 1996, STRNAD et al. 2004, ALLEN et al. 2008). Als alleini-
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ge Therapieform kommt die interstitielle Brachytherapie bei sehr kleinen Tumoren des 
Septum nasi zum Einsatz (ALLEN et al. 2008). 
2.6.5.8.3 LDR-Brachytherapie bei kaninen Nasentumoren 
Zur LDR-Brachytherapie im Bereich der Nasenhöhle bei Hunden gab es in der Vergan-
genheit eine rein experimentelle Studie an gesunden Hunden (WHITE et al. 1990). 
Nach nasaler und ethmoidaler Turbinektomie wurde das Radioisotop 192Iridium mit nied-
riger Dosisleistung in die Nase eingebracht. Es wurden durchschnittlich minimale Ge-
samtdosen zwischen 53 und 65 Gy appliziert. Nach vier bis neun Tagen wurde das Ra-
dioisotop entfernt und die Nasen der Hunde nach drei und nach sechs Monaten histolo-
gisch untersucht. Hierbei war es zu einem Verlust der epithelialen Auskleidung der Na-
senhöhlen mit Ersatz durch fibröses Gewebe gekommen. Als klinische Nebenwirkung 
trat über einen Zeitraum von vier bis sechs Wochen nach der Bestrahlung Nasenaus-
fluss in unterschiedlicher Ausprägung auf; ein Hund entwickelte in der zweiten Woche 
nach Entfernung des Radioisotops eine strahleninduzierte Glossitis. 
Des Weiteren wurden bisher insgesamt 29 Hunde mit Nasentumoren mit dieser Thera-
piemodalität behandelt (THOMPSON et al. 1992, PARDO et al. 1992). Nach Rhinoto-
mie und chirurgischer Entfernung der Tumoren einschließlich kompletter Turbinektomie 
wurden Applikatoren in den Nasenhöhlen platziert, über die anschließend das Radioiso-
top 192Iridium eingeführt werden konnte. Die Strahlenquelle verblieb durchschnittlich vier 
bis acht Tage im Patienten. In diesem Zeitraum mussten die Tiere isoliert gehalten wer-
den, um die Strahlenbelastung für Personal und andere Patienten zu minimieren. Am 
Ende der Therapie wurden Radioisotop und Applikatoren entfernt. In der Studie von 
THOMPSON et al. (1992) war eine Dosisleistung zwischen 1,3 und 7,2 Gy/h angewen-
det worden, die in einer Gesamtdosis von 70 bis 100 Gy im Bereich des Tumorbetts 
resultierte. Von acht Hunden mussten drei aufgrund tumorassoziierter Symptome nach 
50 bis 212 Tagen eingeschläfert werden. Zwei Hunde hatten ein Rezidiv nach 125 und 
212 Tagen; ein Hund zeigte eine Metastasierung in die regionalen Lymphknoten. Ein 
weiterer Hund lebte am Ende der Studie nach 587 Tagen in klinisch kompletter Remis-
sion. Die verbleibenden vier Patienten starben an tumorunabhängigen Erkrankungen. 
Alle Hunde zeigten als Nebenwirkung der Therapie mukösen Nasenausfluss. Bei drei 
Hunden, die im Bereich des harten Gaumens und/oder des knöchernen Nasenrückens 
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eine Dosis von über 90 Gy erhielten, traten 70 bis 120 Tage nach Ende der Therapie 
Osteonekrosen und Nekrosen des umgebenden Weichteils auf. 
In der Untersuchung von PARDO et al. (1992) war nach gleichem chirurgischen Vorge-
hen eine durchschnittliche minimale Gesamtdosis von 56,6 Gy im Bereich des Tumor-
betts appliziert worden. 21 Hunde hatten eine mediane Überlebenszeit von 16,7 Mona-
ten. Neun Hunde waren am Ende der Studie noch am Leben. Bei acht Hunden war die 
Todesursache ein Rezidiv des Nasentumors; vier Hunde starben an tumorunabhängi-
gen Erkrankungen. Nebenwirkungen bestanden in Form eines moderaten Nasenaus-
flusses und milder bis moderater transienter oraler Mukositis bei allen Hunden. Zwei 
Hunde entwickelten eine KCS, zwei eine Nahtdehiszens, ein Hund eine Meningitis und 
ein weiterer Hund eine Deformation des harten Gaumens. 
 
Nach Kenntnis der Autorin lagen zum Zeitpunkt der schriftlichen Abfassung der Disser-
tation keine Untersuchungen zum Stellenwert der HDR-Brachytherapie für die Behand-
lung nasaler Tumoren beim Hund vor. Ziel dieser Studie war daher, die intrakavitäre 
HDR-Brachytherapie bei kaninen Nasentumoren hinsichtlich ihrer praktischen Anwend-
barkeit, ihrer Toxizität und der zu erreichenden rezidivfreien Zeit und Überlebenszeit zu 
untersuchen. 
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3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
In dieser prospektiven Studie wurden 18 Hunde, die mit einer intranasalen Neoplasie an 
der Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig vorstellig wurden, mit einer HDR-
Brachytherapie behandelt. 
3.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
Einschlusskriterium war das Vorhandensein einer zytologisch und/oder histologisch 
nachgewiesenen intranasalen Neoplasie. Der Ausschluss bestimmter Tumorstadien 
nach Anwendung eines der drei etablierten Staging-Systeme (WHO, Théon oder A-
dams) zur Definition der Zielgruppe war nicht sinnvoll, vielmehr wurde beurteilt, ob fort-
geschrittenere Tumoren, die sich nicht ausschließlich innerhalb einer Nasenhöhle be-
fanden, von einem durch Brachytherapie applizierten Therapievolumen erreicht werden 
konnten. 
Ausschlusskriterium war eine massive extranasale Ausdehnung. Weiterhin wurden be-
stimmte histologische Tumortypen von der Studie ausgeschlossen. Hierzu gehörten 
Osteosarkome, Hämangiosarkome, maligne Lymphome, maligne Melanome und 
transmissible venerale Tumoren. Weitere Ausschlusskriterien waren eine bereits statt-




Bei allen Patienten wurden neben dem Signalement die Art und Dauer der klinischen 
Symptomatik einer nasalen Erkrankung und Einzelheiten einer evtl. vorangegangenen 
Behandlung dokumentiert. 
3.2.2 Klinische Untersuchung 
Es wurde eine vollständige klinische Untersuchung durchgeführt. Besonderes Augen-
merk wurde dabei auf den Gesichtsschädel hinsichtlich Nasenausfluss, Umfangsver-
mehrungen oder Asymmetrien im Bereich der Nase, Augenausfluss oder Exophthalmus 
gelegt. Die Maulhöhle wurde v.a. im Bereich des harten Gaumens nach Hinweisen auf 
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oronasale Fisteln untersucht. Die Lnn. mandibulares wurden palpiert und im Falle einer 
Vergrößerung punktiert und zytologisch untersucht. 
3.2.3 Röntgenologische Untersuchung 
Bei allen Hunden wurde der Thorax röntgenologisch in zwei Ebenen auf das Vorhan-
densein von Metastasen untersucht. Dazu wurden eine rechtsanliegende laterolaterale 
und eine ventrodorsale Ebene angefertigt. 
Des Weiteren wurde bei allen Tieren die Nase röntgenologisch untersucht. Dies erfolgte 
am narkotisierten Patienten in Form einer laterolateralen Aufnahme der Nase und einer 
ventrodorsalen Aufnahme bei geöffnetem Fang. 
3.2.4 Schnittbildverfahren 
Bei allen Patienten wurde eine kernspintomographische Untersuchung (0,5 Tesla, Gy-
roscan NT, Philips Medical Systems) der Nase einschließlich des Sinus frontalis und 
des Bulbus olfactorius durchgeführt. Hierbei wurden Schnittbilder in den folgenden Se-
quenzen und Ebenen erstellt: TSE-Sequenzen in T1- und T2- Wichtung und T1 nach 
Kontrastmittelapplikation (Gadodiamid 0,2 ml/kg i.v., OmniscanTM, GE Healthcare Buch-
ler, Braunschweig, Deutschland) in jeweils sagittaler, transversaler und koronarer Ebe-
ne. Bei den Patienten, bei denen der Verdacht auf eine Gehirnbeteiligung bestand, 
wurde eine zusätzliche FLAIR-Sequenz  angefertigt. Bei sechs Hunden wurde die Nase 
zusätzlich im CT (Brilliance CT, Philips Medical Systems) untersucht. 
3.2.5 Zytologische und histologische Untersuchung 
Im Rahmen einer rhinoskopischen Untersuchung wurden bei allen Patienten Proben für 
die histologische und bei einem Teil der Patienten (n=9) auch für eine zytologische Un-
tersuchung gewonnen. Bei einem Patienten wurde eine Trepanation des Nasendaches 
vorgenommen, um auswertbares Material gewinnen zu können. Für die zytologische 
Untersuchung wurden Abklatschpräparate von Bioptaten angefertigt, welche mit der 
Haema-Schnellfärbung gefärbt wurden. Für die histologische Untersuchung wurden die 
Bioptate in Formalin eingelegt und anschließend in Paraffin eingebettet. Nachfolgend 
gewonnene Schnitte wurden mit der Hämatoxilin-Eosin-Färbung gefärbt. Bei Bedarf 
wurden zusätzliche immunhistologische Untersuchungen durchgeführt. Die histologi-
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schen Untersuchungen wurden im Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leip-
zig durchgeführt. 
3.2.6 Staging 
Die Patienten wurden anhand der drei gängigen Staging-Systeme nach WHO, Théon 
und Adams in verschiedene Stadien eingeteilt. 
Tab. 1: Stadieneinteilungen von Nasentumoren nach klinischen und röntgenologischen (WHO (OWEN 
1980), (THÉON et al. 1993) und nach klinischen und computertomographischen Kriterien (ADAMS et al. 
1998) 
Einteilungssystem Stadium Beschreibung 
WHO I Tumor unilateral, minimale oder keine Knochenbeteiligung 
 II Tumor bilateral und/oder mäßige Knochendestruktion 
 III Tumorinvasion in Nachbarstrukturen 
Théon I Uni- oder bilateraler Tumor auf die Nasenhöhle beschränkt, ohne 
Beteiligung des Sinus frontalis 
 II Bilateraler Tumor mit Einbeziehung des Sinus frontalis unter Mit-
beteiligung der knöchernen Begrenzung der Nase 
Adams I Beschränkt auf eine Nasenhöhle, einen paranasalen oder fronta-
len Sinus, ohne Knochenbeteiligung 
 II Jegliche Knochenbeteiligung, aber ohne Nachweis eine orbitalen, 
subkutanen oder submukösen Masse 
 III Beteiligung der Orbita, oder einer subkutanen, oder einer submu-
kösen Masse 
 IV Tumorausdehnung in Nasopharynx oder Siebbein 
 
3.3 Radiotherapie 
Alle Patienten wurden im Zeitraum zwischen Dezember 2001 und Januar 2007 an der 
Klinik für Strahlentherapie und Radioonkologie der Universität Leipzig therapiert. 
3.3.1 Radiotherapiegerät und Radioisotop 
Die fraktionierte intrakavitäre HDR-Brachytherapie wurde unter Verwendung eines 
Afterloading-Geräts (Microselectron HDR, Nucletron) durchgeführt. Als Radioisotop 
wurde 192Iridium mit einer Dosisleistung von > 12 Gy / h eingesetzt. Es handelte sich um 
eine einzelne 1 x 3 mm große Punktquelle, die am Ende eines dünnen flexiblen 
Stahlkabels befestigt war. Diese Quelle wurde computergesteuert in einen Applikator 
geführt, der zuvor in der Nasenhöhle des Patienten platziert worden war. 




Das angewendete Protokoll beinhaltete acht Fraktionen zu je 5 Gy, mit zwei wöchentli-
chen Fraktionen (jeweils montags und donnerstags), über insgesamt vier Wochen. Die 
so applizierte Gesamtdosis lag bei 40 Gy. 
3.3.3 Tumor- und Zielvolumina 
Das makroskopische Tumorvolumen (gross tumour volume = GTV) wurde anhand der 
MRT-Befunde definiert und mit dem klinischen Tumorvolumen (clinical tumour volume = 
CTV) gleichgesetzt. Durch Addition eines Sicherheitsabstandes wurde das geplante 
Zielvolumen (planning target volume = PTV) generiert (Abb. 1). Diese Sicherheitsab-
stände beinhalteten in rostrokaudaler Richtung 10 mm, und 0-5 mm in dorsoventraler 
beziehungsweise lateraler Richtung, je nachdem wie viel Abstand zwischen dem klini-
schen Tumorvolumen und den anatomischen Grenzen der Nasenhöhle bestand. Das so 
definierte PTV war Grundlage für die Berechnung einer tumorkonformen Dosisvertei-
lung. Hierzu wurde das Planungssystem PLATO (Version 14.2.4., Nucletron, Veenen-
daal, Niederlande) verwendet. Optimierungskriterium der physikalischen Bestrahlungs-
planung war ein Coverage Index (CI) von > 90 %, das heisst mindestens 90 % des Ziel-
volumens sollten von der therapeutischen Isodose (5 Gy) umschlossen werden. Dosis-
Volumen-Histogramme wurden generiert (Abb. 2), und der CI angegeben. Der CI be-
schreibt den relativen Anteil des Zielvolumens, der von der therapeutischen Isodose 
umschlossen wird. Bei vollständiger Erfassung des Zielvolumens ist der CI=1. 




Abb. 1: Dosisverteilung. Die Abbildung zeigt ein MRT-Bild von einem Labrador (Pat. Nr. 17) in coronarer 
Schnittebene in T1-Wichtung nach Kontrastmittelapplikation. Dick rot konturiert ist das Zielvolumen, um 
welches die einzelnen Dosislinien sichtbar sind. Die Farben geben hierbei an, wie viel Prozent der ver-
schriebenen Dosis innerhalb der jeweiligen Dosislinien erreicht werden 




Abb. 2: Dosis-Volumen-Histogramm des Patienten aus Abb.3 (Pat. Nr. 4). Das Zielvolumen beträgt 7,53 
cm3. Die M2-Markierung gibt an, welches Volumen von der 5-Gy-Isodose umschlossen wird. Aus dem 
Quotient dieser Werte lässt sich der Coverage Index berechnen (7,34 : 7,53 = 0,98), d.h. 98 % des Ziel-
volumens werden von der 5-Gy-Isodose umschlossen. 
3.3.4 Durchführung der Behandlung 
3.3.4.1 Anästhesie 
Die Durchführung der Brachytherapie erfolgte in Allgemeinanästhesie. Hierbei wurde 
als Prämedikation Diazepam (0,5 mg/kg, Faustan; Temmler Pharma, Marburg/Lahn, 
Deutschland) und Atropin (0,04 mg/kg, Atropinsulfat; Braun, Melsungen, Deutschland) 
eingesetzt. Als Anästhetikum wurden Ketamin (11 mg/kg, Ketavet; Pfizer, Karlsruhe, 
Deutschland) und Xylazin (1,1 mg/kg, Xylazin 2 %; Albrecht, Aulendorf, Deutschland) 
verwendet. In einigen Fällen wurde zusätzlich ein lokalanästhetisches Spray (Lidocain, 
Xylocain Spray; AstraZeneca, Wedel, Deutschland) im Bereich der Nasenschleimhaut 
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angewendet, um bei der Platzierung des Applikators das Auslösen eines Niesreflexes 
oder stärkeres Schmerzempfinden zu vermeiden. 
3.3.4.2 Applikatorpositionierung 
Dann wurde der Applikator, über den anschließend das Radioisotop eingeführt wurde, 
in der Nasenhöhle platziert (Abb. 3). Bei dem Applikator handelte es sich um einen fle-
xiblen Katheter, der in der Humanmedizin bei der Therapie von Bronchialkarzinomen 
eingesetzt wird. Die Position des Applikators wurde anhand der dem Therapieplan 
zugrunde liegenden MRT-Bilder in Kombination mit den Röntgenbildern der Nase be-
stimmt. Um den flexiblen Katheter in die korrekte Lokalisation zu bringen, wurde ein 
metallischer Mandrin verwendet, der es ermöglichte, die Position des Applikators in der 
Nase unter Durchleuchtungskontrolle in zwei Ebenen zu verifizieren. 
Für die Einschätzung der praktischen Anwendbarkeit der Methode wurde bei jedem Pa-
tienten beurteilt, ob die erreichte Applikatorplatzierung mit der vorher theoretisch ermit-
telten Position übereinstimmte. Weiterhin wurde dokumentiert, wie viel Zeit für diesen 
Vorgang benötigt wurde, ob durch die Applikatorplatzierung Epistaxis hervorgerufen 
wurde und wenn ja, wie lange diese bestand und ob sie therapiepflichtig war. 
 
Abb. 3: Positionierung des Applikators in der Nasenhöhle eines WHWT (Pat. Nr. 4) mit Hilfe eines 
Mandrins 




Nach der Entfernung des Mandrins wurde der 192Ir-HDR-Afterloader über ein Verlänge-
rungssystem an den Applikator angeschlossen (Abb. 4). Anschließend wurde das Ra-
dioisotop computergesteuert in den Applikator eingeführt. Während seiner ferngesteuer-
ten Bewegung durch den Applikator wurden die vorher berechneten Verweilpositionen 
und zugehörigen Verweilzeiten der Quelle eingehalten, sodass sich eine an das Tumor-
volumen angepasste 3D-konformale Dosisverteilung ergab (Abb. 5). 
 
Abb. 4: Die Abbildung zeigt einen Langhaardackel mit positioniertem Applikator. Dieser ist über ein 
Verlängerungssystem mit dem HDR-Afterloader (unten links im Bild) verbunden. Mit Hilfe des C-Bogens 
(rechts im Bild) wird der Sitz des Applikators kontrolliert. 




Abb. 5: Entstehung einer angepassten Dosisverteilung. Dargestellt ist ein Applikator mit den unterschied-
lichen Standpositionen der 192Ir-Quelle. Je nachdem, wie lange die Quelle an einer Position verweilt, baut 
sich dort ein unterschiedlich großes Dosisvolumen auf. 
3.4 Kontrolluntersuchungen 
3.4.1 Klinische Symptomatik 
Während der Therapie und auch im Anschluss daran wurden die Hunde regelmäßig 
klinisch untersucht. Dies geschah auf monatlicher Basis, wobei vorrangig klinische 
Symptome wie Niesen, Vorhandensein und Art von Nasenausfluss, Epistaxis, Augen-
ausfluss und Rückwärtsniesen dokumentiert wurden. Zur Beurteilung der Strahlenne-
benwirkungen wurde der Radiation Morbidity Score der Veterinary Radiation Therapy 
Oncology Group herangezogen (Tab. 2 und Tab. 3). Bei Patienten, die aus Leipzig und 
Umgebung kamen, wurden diese Untersuchungen in der Klinik für Kleintiere der Uni-
versität Leipzig durchgeführt. Andernfalls wurden diese klinischen Kontrolluntersuchun-
gen beim Haustierarzt durchgeführt, der zuvor informiert worden war und den Radiation 
Morbidity Score der VRTOG in Form eines Fragebogens (Anhang 9.3) erhalten hatte.  
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Tab. 2: VRTOG Acute Radiation Morbidity Scoring Scheme 
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Tab. 3: VRTOG Late Radiation Morbidity Scoring Scheme 
Gewebe/Organ Grad 0 Grad 1 Grad 2 Grad 3 
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Das Ansprechen der Nasentumoren auf die Therapie wurde mit MRT-
Verlaufsuntersuchungen kontrolliert. Diese wurden zu folgenden Zeitpunkten durchge-
führt: Vier bis sechs Monate (n=12) und nach Möglichkeit zwölf Monate nach der The-
rapie (n=5). Bei Hund Nr. 9, bei dem der Nasentumor durch eine zuvor entstandene, 
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chronische oronasale Fistel gewachsen war, fiel jedoch schon am Ende der Therapie 
eine klinisch sichtbare Tumorremission auf, sodass in diesem Fall und bei allen darauf-
folgenden Patienten eine zusätzliche MRT-Untersuchung am letzten Behandlungstag 
durchgeführt wurde (n=9). Die kernspintomographische Kontrolle nach vier bis sechs 
Monaten wurde bei sechs Hunden nicht durchgeführt. Grund hierfür war eine klinisch 
eindeutige Progression des Nasentumors zu einem früheren Zeitpunkt, wodurch die 
Besitzer kein weiteres MRT wünschten (n=2), eine Verschlechterung der klinischen 
Symptomatik und Euthanasie zu einem früheren Zeitpunkt ohne Wiedervorstellung in 
der Klinik für Kleintiere (n=1), eine Euthanasie beim Haustierarzt aufgrund tumorunab-
hängiger Probleme unmittelbar vor dem vereinbarten Kontrolltermin (n=1) und ein zu 
langer Anfahrtsweg (aus den Niederlanden) (n=2). Bei den letztgenannten Hunden 
konnte jedoch durch regelmäßige klinische und endoskopische Kontrollen eine komplet-
te Remission dokumentiert (n=1), beziehungsweise ein Jahr nach Therapie eine CT-
Untersuchung durchgeführt werden (n=1). Die kernspintomographische Kontrolle nach 
zwölf Monaten wurde nicht durchgeführt, wenn zu einem vorherigen Zeitpunkt schon ein 
Rezidiv festgestellt oder eine komplette Remission ohne nachfolgende Verschlechte-
rung der klinischen Symptomatik nachgewiesen worden war. 
Das Tumorvolumen wurde im ersten und in den darauffolgenden MRT-Datensätzen 
berechnet und miteinander verglichen. Dazu wurden die transversalen Ebenen in der 
T1-Wichtung nach Kontrastmittelapplikation herangezogen. Mit dem Programm MeVis-
Lab (MeVis Research GmbH, Bremen, Deutschland) wurde in jedem einzelnen Schnitt-
bild die Tumorfläche von einem Untersucher markiert, um dann anhand der einzelnen 
Flächen in Kombination mit der Schichtdicke und des Schichtabstands das Volumen in 
cm3 berechnen zu lassen. Jeder Tumor wurde insgesamt drei mal im Abstand von je-
weils mehreren Tagen ausgemessen und der gebildete Mittelwert für die weiteren Be-
rechnungen herangezogen. Im Zusammenhang mit den MRT-Untersuchungen vier bis 
sechs und zwölf Monate nach Therapie wurde auch eine rhinoskopische Untersuchung 
inklusive Biopsieentnahme für eine histologische Untersuchung vorgenommen. Trat 
außerhalb dieser definierten Zeitpunkte eine Verschlechterung der klinischen Sympto-
matik auf, wurde den Besitzern zusätzliche weiterführende Diagnostik empfohlen. Im 
Falle des Todes wurde der Besitzer um die Erlaubnis für eine Sektion des Tieres gebe-
ten. Der Beobachtungszeitraum betrug pro Patient mindestens zwölf Monate nach The-
rapieende. 
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3.4.3 Beurteilung der Remission 
Die Einteilung in eine der vier Remissionsgruppen erfolgte nach den Ergebnissen der 
klinischen, bildgebenden und histologischen Untersuchungen: 
1. Als komplette Remission (CR) wurde ein Verschwinden der klinischen Symptome 
in Zusammenhang mit fehlendem Tumornachweis in Bildgebung und Histologie 
definiert. 
2. Eine partielle Remission (PR) war eine Verbesserung der klinischen, bildgeben-
den und histologischen Befunde um weniger als 100, aber besser als 50 %. 
3. Eine stabile Erkrankung (SD) war charakterisiert durch ein Gleichbleiben der Un-
tersuchungsbefunde bzw. eine Verbesserung um weniger als 50 %. 
4. Eine Progression (PD) lag vor, wenn sich die klinischen Symptome dauerhaft 
verschlechterten und/oder in den bildgebenden Untersuchungen Tumorwachs-
tum festgestellt werden konnte. 
Die Rezidive wurden weiterhin in Abhängigkeit von ihrer Lokalisation eingeteilt in Rezi-
dive im Feld, wenn das Rezidiv innerhalb des 5-Gy-Isodosenvolumens auftrat, Feld-
rand-Rezidiv, wenn das Rezidiv außerhalb des Isodosenvolumens auftrat, oder distan-
tes Rezidiv, wenn das Rezidiv außerhalb des gesamten Bestrahlungsvolumens lokali-
siert war. Als progressionsfreie Zeit wurde die Zeit ab Therapieende bis zum Wiederauf-
treten oder einer Verschlechterung der klinischen Symptomatik definiert, beziehungs-
weise bis zum Nachweis von Tumorwachstum in der weiterführenden Diagnostik. Die 
Überlebenszeit war die Zeit ab Therapieende bis zum Tod des Tieres. 
3.4.4 Statistische Auswertung 
Die Ergebnisse der Tumorvolumenanalyse wurden mit Hilfe des Wilcoxon-Test (SPSS 
13.0 für Windows) verglichen. P-Werte ≤ 0,05 wurden als signifikant definiert. Für die 
progressionsfreie Zeit und Überlebenszeit wurden Kaplan-Meier-Kurven erstellt (Med-
Calc für Windows, Version 9.3.8.0., MedCalc Software, Mariakerke, Belgium). Für die 
Beurteilung der Remissionszeit gingen Patienten, die am Ende des Beobachtungszeit-
raums noch tumorfrei waren bzw. ohne Rezidiv gestorben waren, als zensiert in die A-
nalyse ein. Bei der Überlebenszeit wurden Patienten zensiert, die zum Ende der Studie 
noch am Leben waren bzw. definitiv an einer vom Nasentumor unabhängigen Ursache 
gestorben waren. Die Remissions- und Überlebenszeiten wurden nach Tumorhistologie, 
Tumorstadium und Coverage Index anhand des Logrank-Tests miteinander verglichen. 





Im Zeitraum von Dezember 2001 bis Januar 2007 wurden 18 Hunde mit Nasentumoren 
mit einer intrakavitären High-Dose-Rate-Brachytherapie behandelt. Vier Hunde waren 
Mischlinge, zwei West Highland White Terrier. Des Weiteren war jeweils ein Hund der 
folgenden Rassen vertreten: Sheltie, Yorkshire Terrier, Langhaardackel, Collie, Miniatur 
Bull Terrier, Golden Retriever, Labrador Retriever, Border Collie, Tervueren, Hovawart, 
holländischer Schäferhund, Pit Bull Terrier. Zehn Hunde waren männlich, acht weiblich. 
Das mediane Alter lag bei 8,5 Jahren (5-12 Jahre), die Körpermasse median bei 20 kg 
(6-40 kg) (Tab. 4). 
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Tab. 4: Signalement 
Pat.Nr. Rasse Alter (Jahre) Geschlecht Körpermasse (kg) 
1 Sheltie 9 wk 15 
2 LHT 12 m 10 
3 Yorkshire Terrier 8 mk 8 
4 WHWT 10 m 8 
5 Collie 9 m 30 
6 Miniatur Bull Terrier 7 m 20 
7 WHWT 7 w 7 
8 Mischling 10 w 14 
9 Mischling 7 w 23 
10 Golden Retriever 10 m 31 
11 Border Collie 7 m 25 
12 Mischling 6 w 34 
13 Tervueren 8 m 39 
14 Hovawart 5 w 42 
15 Holl.SH 12 m 35 
16 Mischling 9 m 36 
17 Labrador  8 wk 32 
18 Pit Bull Terrier 11 wk 27 
Pat.Nr.=Patientennummer; LHT=Langhaarteckel; WHWT=West Highland White Terrier; 
holl.SH=holländischer Schäferhund; w=weiblich; wk=weiblich kastriert; m=männlich 
4.2 Symptomatik vor Therapie 
Die durchschnittliche Dauer der Symptomatik vor der Vorstellung in der Klinik für Klein-
tiere betrug 6,3 Monate (2-24 Monate). Alle Hunde zeigten Niesen und alle bis auf vier 
hatten uni- oder bilateralen Nasenausfluss. Dieser war vom Charakter her bei zehn Tie-
ren serös, bei vier Hunden mukös, und bei einem Patient purulent. 15 Tiere zeigten zu-
dem intermittierend Epistaxis. Drei Hunde wiesen ein vermindertes Allgemeinbefinden 
auf, wobei zwei Hunde geringgradig apathisch waren, während der dritte unter starker 
Belastungsintoleranz aufgrund von intermittierender Atemnot litt. Bei fünf Hunden konn-
te Rückwärtsniesen beobachtet werden. Drei Hunde zeigten einseitige seröse Epiphora. 
Vier Hunde zeigten intermittierende Dyspnoe, wobei diese bei zwei Hunden geringgra-
dig (Nr. 9 und 11) und bei zwei Patienten (Nr. 8 und 16) mittelgradig ausgeprägt war. 
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Bei Patient Nr. 9 lag eine oronasale Fistel vor, die zu einem früheren Zeitpunkt durch 
einen Unfall entstanden war und durch die das Tumorwachstum sichtbar war (Tab. 5). 
4.3 Vorbehandlung 
Acht Hunde erhielten eine Vorbehandlung mit Antibiotika, unter der sich die Symptoma-
tik kurzfristig dezent verbesserte. Zudem wurden bei wenigen Patienten nichtsteroidale 
Antiphlogistika (Piroxicam, n=3) oder Prednisolon eingesetzt (n=2). Bei Patient Nr. 5 
wurde die im Bereich der Nasenöffnung sichtbare Umfangsvermehrung im Sinne einer 
exzisionalen Biopsie entfernt. Drei Patienten hatten eine Chemotherapie mit Carboplatin 
erhalten, wobei Patient Nr. 9 und 15 ein vollständiges Protokoll mit fünf Applikationen 
erhielten, während bei Patient Nr. 10 nur eine einmalige Dosis appliziert worden war. 
Da sich die Symptomatik dieser drei Patienten nur kurzfristig oder gar nicht besserte, 
wurden sie zur Radiotherapie überwiesen (Tab. 5). 
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Tab. 5: Dauer und Art der Symptomatik, Vorbehandlung 
Pat.Nr. Symptomdauer 
(Monate) 
Niesen Nasenausfluss Epistaxis Allg.befinden Rückwärtsniesen Epiphora Dyspnoe Chirurgie Chemoth. Sympt. Th. 
1 3 Ja Nein nein Normal Nein Nein Nein Nein Nein Nein 
2 4 Ja Serös Ja Normal Nein Serös Nein Nein Nein Nein 
3 4 Ja Nein Ja vermindert Ja Nein Nein Nein Nein Nein 
4 3 Ja Serös Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein Nein 
5 2 Ja Nein Ja Normal Nein Nein Nein Ja Nein Nein 
6 2 Ja serös Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein AB 
7 2 Ja Purulent Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein AB 
8 6 Ja Mukös Ja vermindert Ja Nein Ja Nein Nein Nein 
9 24 Ja Serös Ja Normal Nein Nein Ja Nein 5 x Carbo AB 
10 2 Ja Serös nein Normal Nein Nein Nein Nein 1 x Carbo Piroxicam 
11 4 Ja Mukös Ja Normal Ja Serös Ja Nein Nein Nein 
12 3 Ja Serös Ja vermindert Nein Nein Nein Nein Nein Nein 
13 24 Ja Serös Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein Piroxicam, AB 
14 6 Ja Serös Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein AB 
15 15 Ja Serös Ja Normal Nein Nein Nein Nein 5 x Carbo Piroxicam 
16 4 Ja Mukös nein Normal Ja Serös Ja Nein Nein AB 
17 3 Ja Nein Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein AB, Pred 
18 3 Ja Mukös Ja Normal Nein Nein Nein Nein Nein AB, Pred 
AB=Antibiose; Carbo=Carboplatin; Allg.befinden=Allgemeinbefinden; Chemoth=Chemotherapie; Sympt.Th=symptomatische Therapie; 
Pat.Nr=Patientennummer; Pred=Prednisolon 
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4.4 Ergebnisse der Diagnostik 
Bei allen Hunden wurden eine klinische Untersuchung und weiterführende Diagnostik in 
Form von Röntgenuntersuchungen des Thorax und der Nase, MRT der Nase und rhi-
noskopische Untersuchung inklusive Biopsieentnahme durchgeführt. Bei sechs Hunden 
(Pat. Nr. 13, 14, 15, 16, 17, 18) wurde zusätzlich eine CT durchgeführt. Bei keinem Pa-
tient lagen Hinweise auf regionale oder ferne Metastasierung vor. Anhand der Schnitt-
bildverfahren der Nase wurden die Hunde in verschiedene Erkrankungsstadien einge-
teilt. Patient Nr. 5 fiel hier jeweils ins Stadium 0, da der makroskopische Tumor schon 
im Rahmen einer exzisionellen Biopsie entfernt worden war. 
Nach der WHO-Einteilung befanden sich neun Hunde im Stadium I, sechs Hunde im 
Stadium II und zwei Hunde im Stadium III. Nach der Einteilung von Théon hatten acht 
Hunde Stadium I und neun Hunde Stadium II. Wurden die Patienten nach Adams 
klassifiziert, so hatten sechs Hunde Stadium I, sieben Hunde Stadium II, zwei Hunde 
Stadium III und zwei Hunde Stadium IV. Das makroskopische Tumorvolumen lag 
zwischen 0 und 110,7 cm3  (median 7,35 cm3, durchschnittlich 22,8 cm3). Bei 13 
Hunden lagen maligne epitheliale Tumoren vor, bei drei Hunden maligne 
mesenchymale Tumoren. Ein Hund hatte einen Rundzelltumor (Mastzelltumor). Die 
Ergebnisse sind in Tab. 6 dargestellt. 
4.5 Therapie 
Die Therapie wurde bei 17 Patienten gemäß dem geplanten Protokoll durchgeführt. Pa-
tient Nr. 3 erhielt aus logistischen Gründen acht Fraktionen zu je 4 Gy, jeweils montags, 
mittwochs und freitags, über 2,5 Wochen. Die Gesamtdosis lag bei diesem Hund bei 32 
Gy. Außer bei Patienten Nr. 7 und 13 kam es bei allen Patienten ab der dritten bis vier-
ten Fraktion zu einer Verbesserung der klinischen Symptomatik. Die Tiere zeigten we-
niger Niesen, weniger Epistaxis und im Falle der vier Patienten mit Dyspnoe verringerte 
sich auch diese. Bei den erstgenannten zwei Patienten blieb die Symptomatik zunächst 
unverändert. 
4.5.1 Applikatorpositionierung 
Es war nicht bei allen Patienten immer möglich, den Katheter zu jeder Bestrahlungsfrak-
tion an exakt der gleichen Stelle zu positionieren. Bei vier Patienten (Patient Nr. 4, 6, 8, 
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9) kam es daher bei jeweils drei Fraktionen zu Abweichungen von drei Millimetern von 
der Idealposition. Bei drei Patienten (Patient Nr. 11, 12, 14) kam es in vier Fraktionen zu 
Abweichungen von fünf Millimetern. 
Die für die Katheterpositionierung benötigte Zeit variierte zwischen fünf und zwanzig 
Minuten und lag durchschnittlich bei zwölf Minuten. Bei neun von 18 Patienten trat 
durch die Applikatorplatzierung bedingte Epistaxis auf. Diese sisitierte jeweils nach Be-
endigung der Sitzung ohne therapeutisches Eingreifen. Die für die Durchführung der 
Therapie benötigte Gesamtzeit war außerdem abhängig vom Tumorvolumen und der 
aktuellen Aktivität der Quelle und variierte zwischen 15 und 30 Minuten. 
Tab. 6: Tumorcharakteristika und Coverage Index der Radiotherapie von 18 Hunden mit Nasentumor 










1 MCT 1,9 I I I 1 
2 ACA 2,0 I II II 0,95 
3 ACA 7,2 I I II 1 
4 ACA 2,2 I I II 0,95 
5 SCC 0 0 0 0  1 
6 SA 37,3 II II II  1 
7 ANB 10,5 III II IV  1 
8 SCC 5,6 I I I  1 
9 ACA 40,3 II II II 0,95 
10 SCC 3,2 I I I  1 
11 ACA 60,6 II II IV 0,85 
12 CSA 36,7 I I I 0,9 
13 SCC 4,8 I I I 1 
14 SCC 57,3 II II II 0,98 
15 SCC 18,1 II II III 0,9 
16 TCC 110,7 III II III 0,89 
17 CSA 5,7 I I I 0,99 
18 FSA 7,5 II II II 1 
ACA=Adenokarzinom; ANB=Ästhesioneuroblastom; CSA=Chondrosarkom; FSA=Fibrosarkom; MCT= 
Mastzelltumor; SA=Sarkom; SCC=Plattenepithelkarzinom; TCC=Übergangszellkarzinom 
Die Größe des bestrahlten Zielvolumens, in dem eine Einzeldosis von jeweils mind. 5 
Gy appliziert wurde (=100 %-Isodosis-Bereich), lag zwischen 12,56 und 106 cm3, medi-
an bei 38,66 cm3. Der Radius des 100 %-Isodosis-Bereichs lag zwischen 1 und 2 cm, 
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die Länge zwischen 4 und 10 cm. Der durchschnittliche Coverage Index lag bei 0,96 
(Tab. 6). 
4.6 Verlaufsuntersuchungen 
4.6.1 Entwicklung der klinischen Symptomatik 
Eine ausführliche Beschreibung der Krankheitsverläufe bei den einzelnen Patienten 
nach der Therapie findet sich im Anhang. 
4.6.2 Tumorvolumina 
Die folgenden Abbildungen (Abb. 6 und Abb. 7) zeigen die Entwicklung der Tumorvolu-
mina. Das Ausgangsvolumen wurde mit dem Tumorvolumen am Ende der Therapie und 
nach vier bis sieben Monaten verglichen. In beiden Fällen war das Ergebnis signifikant 
mit p=0,019 (Vergleich vor und unmittelbar nach Therapie) und p=0,001 (Vergleich vor 
und vier bis sieben Monate nach Therapie). Am Beispiel der MRT-Befunde des Hundes 
Nr. 14 wird die Tumorreduktion anschaulich sichtbar (Abb. 8 und Abb. 9). 




Abb. 6: Vergleich der Tumorvolumina vor (median 36,7 cm3) und unmittelbar nach Therapie (median 7,7 
cm3) (n=9 Patienten). Dargestellt sind Median, Quartile, Mini- und Maximalwerte und Ausreißer (*). 




Abb. 7: Vergleich der Tumorvolumina vor (median 6,4 cm3) und 4 - 7 Monate nach Therapie (median 1,6 
cm3) (n=12 Patienten). Dargestellt sind Median, unteres und oberes Quartil, Mini- und Maximalwerte, 
Ausreißer (*) und Extremwerte (). 




Abb. 8: MRT-Befunde der Nase des Hundes Nr. 14 (Hovawart, w, 5 Jahre) vor Therapie, T2 gewichtete 
Sequenz, dorsale Schnittebene. Die rechte Nasenhöhle wird nahezu vollständig von einer Masse (Platte-
nepithelkarzinom) ausgefüllt. 
 
Abb. 9: MRT-Befunde der Nase des Hundes aus Abb.8 5 Monate nach Therapie, T2 gewichtete Se-
quenz, dorsale Schnittebene. Komplette Remission der Masse in der rechten Nasenhöhle. 




Die Nebenwirkungen wurden anhand des Radiation Morbidity Scoring Scheme der 
VRTOG (siehe Tab. 2 und Tab. 3, S. 34) in Grade eingeteilt. 
4.6.3.1 Akute Nebenwirkungen 
Die akuten Nebenwirkungen traten in einem Zeitraum bis drei Monate nach Therapie 
auf. Im Bereich der Haut zeigten 14 Hunde (82,3 %) leichte Veränderungen (Grad 1) in 
Form von Rötung oder Haarausfall. Drei Patienten (17,4 %) zeigten Veränderungen 
vom Grad 2 (Pat. Nr. 5, 7, 13), die durch eine nässende Dermatitis gekennzeichnet wa-
ren. Nebenwirkungen an den Schleimhäuten betrafen v.a. die Nasenschleimhaut. Hier 
zeigten 16 Hunde Veränderungen. Die Nasenschleimhaut ist zwar im Rahmen einer 
allgemeinen klinischen Untersuchung wenig zugänglich, jedoch wurde das Vorhanden-
sein von intermittierendem Niesen und serösem oder mukösem Nasenausfluss als Mu-
kositis und damit Veränderungen vom Grad 2 interpretiert. Dies war bei elf Hunden 
(63,8 %) der Fall. Fünf Hunde (Nr. 5, 6, 7, 8, 14; 29 %) zeigten eine chronisch-eitrige 
Rhinitis, die mit einem Antibiotikum und einem Analgetikum (nicht-steroidales Antiphlo-
gistikum) therapiert wurde. Diese Veränderungen wurden daher als Grad 3 eingestuft. 
Im Bereich der Augen zeigten drei Hunde (Nr. 6, 8, 16; 17,4 %) eine milde Konjunktivi-
tis, ein Hund (Nr. 7; 5,8 %) entwickelte eine eitrige Konjunktivitis, die mit antibiotischen 
Augentropfen behandelt wurde. Es traten keine Nebenwirkungen im Bereich des ZNS 
auf. Abb. 10 gibt eine Übersicht über die Häufigkeitsverteilung der Schweregrade akuter 
Nebenwirkungen. 





















Abb. 10: Häufigkeitsverteilung akuter Nebenwirkungen (Zeitraum bis drei Monate nach Therapie) 
4.6.3.2 Chronische Nebenwirkungen 
Im Bereich von Haut und Haaren zeigten sieben Hunde (Nr. 2, 8, 9, 14, 15, 16, 17; 
40,6 %) chronische Veränderungen vom Grad 1 in Form von Alopezie, Hyperpigmenta-
tion und/oder Leukotrichie (Abb. 12). Bei drei Hunden (Nr. 8, 9, 14; 17,4 %) kam es zu 
einer Nekrose von Hautarealen (Grad 3) des Nasenrückens im Zusammenhang mit ei-
ner Osteoradionekrose. Im Bereich der Augen trat bei einem Patient (Nr. 6) eine KCS 
(Grad 1) auf. Bei zehn Hunden (58,8 %) (Nr. 2, 3, 6, 10, 11, 12, 13, 15, 16, 17) lagen in 
CT und/oder MRT darstellbare Veränderungen innerhalb der Nasenhöhle vor, die von 
geringgradiger fokaler Conchenatrophie bis zu einem ausgeprägten Verlust großer Teile 
der Conchenstruktur und des Septums reichten und als Veränderungen vom Grad 2 
eingestuft wurden. Bei drei Patienten (Nr. 8, 9, 14; 17,4 %) trat zusätzlich eine Osteora-
dionekrose auf. Bei zwei Patienten (Nr. 9 und 14) war die Maxilla betroffen, wobei einer 
dieser Patienten (Nr. 9) zusätzlich eine schon vor Therapie bestehende oronasale Fistel 
aufwies. Der dritte Patient (Nr. 8) entwickelte eine Osteoradionekrose der Maxilla als 
auch des Os palatinum (Abb. 13 und Abb. 14). Für die oronasalen Fisteln der Patienten 
acht und neun wurden mobile Prothesen hergestellt, die vor der Futteraufnahme zum 
temporären Verschluss der Fisteln eingesetzt wurden (Abb. 15). Der Defekt im Bereich 
des Nasenrückens bei Hund Nr. 9 wurde mit einer Hautlappenplastik verschlossen. Ob 
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die Entstehung der oronasalen Fistel bei Patient Nr. 7 als eine Nebenwirkung einzustu-
fen oder auf eine Tumorprogression zurückzuführen ist, konnte nicht abschließend ge-
klärt werden. Im Bereich des ZNS wies ein Patient (Nr. 8) 26 Monate nach Therapie ein 
in der MRT darstellbares Ödem des Bulbus olfactorius auf, welches jedoch ohne klini-
sche Symptome einherging und nicht therapiert wurde. Abb. 11 gibt einer Übersicht ü-



















Abb. 11: Häufigkeitsverteilung chronischer Nebenwirkungen (Zeitraum ab 3 Monate nach Therapie) 




Abb. 12: Chronische Nebenwirkungen im Bereich der Haut in Form von Alopezie, Hyperpigmentation und 
Leukotrichie (Mischling, m, 9 Jahre, Pat. Nr. 16), Zustand 6 Monate nach Bestrahlung eines Übergangs-
zellkarzinoms 
 
Abb. 13: Chronische Nebenwirkung in Form einer Osteoradionekrose der Maxilla 9 Monate nach Bestrah-
lung eines Plattenepithelkarzinoms (Mischling, w, 10 Jahre, Pat. Nr. 8) 




Abb. 14: Zwei Osteoradionekrosen im Bereich des harten Gaumens mit nachfolgender Aufsicht auf den 
Defekt der dorsalen Maxilla 12 Monate nach Bestrahlung eines Plattenepithelkarzinoms (Mischling, w, 10 
Jahre, Pat. Nr. 8) 
 
Abb. 15: Verschluss der oronasalen Fisteln (Mischling, w, 10 Jahre, Pat. Nr. 8) durch eine herausnehm-
bare Prothese 
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4.6.4 Remissionsart- und dauer, Ergebnisse der Überlebensanalyse 
Die Art der Remission, Dauer der progressionsfreien Zeit, Gesamtüberlebenszeit und 
Todesursache der Patienten sind in Tab. 7 zusammengefasst. Wie beschrieben, wur-
den zur Beurteilung der Remission die Ergebnisse der weiterführenden Diagnostik he-
rangezogen. In den dazwischenliegenden Zeiträumen bzw. bei fehlender Durchführung, 
wurde die klinische Symptomatik zur Remissionsbeurteilung verwendet. Bei Patient Nr. 
7 war eine Einteilung in eine der Remissionsgruppen nicht möglich, da keine Untersu-
chungen zur Beurteilung der Tumorgröße durchgeführt wurden. Eine Beurteilung an-
hand der klinischen Symptomatik konnte auch nicht geschehen, da diese durch relativ 
stark ausgeprägte akute Nebenwirkungen der Therapie gekennzeichnet war. Bei den 
Patienten Nr. 13 (Plattenepithelkarzinom) und 18 (Fibrosarkom) trat keine Remission 
ein. 
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1 MCT CR 48 Nein -- 48 Lungentumor 
2 ACA PR 22 Ja Im Feld 31 Nasentumor 
3 ACA PR 10 Ja Im Feld 15 Nasentumor 
4 ACA CR 8,5 Nein -- 8,5 VD Hepatitis 
9 ACA CR 43 Nein -- 43 lebend 
11 ACA CR 12 Ja Im Feld 38 Lebertumor 
5 SCC CR 14 Ja Im Feld 22 Nasentumor 
8 SCC CR 42 Nein -- 42 VD Metasta-
sen 
10 SCC PR 13 Ja Im Feld 17 Nasentumor 
13 SCC PD 0 -- -- 10 Nasentumor 
14 SCC CR 12 Ja Feldrand 12 Nasentumor 
15 SCC PR 7 Ja Feldrand 9 Nasentumor 
16 TCC PR 21 Nein Tumorreste 
Feldrand 
21 unklar 
7 ANB k.A. k.A. k.A. -- 4 Oronasale 
Fistel 
6 SA CR 20 Nein -- 20 Lungentumor, 
Akropachie 
12 CSA PR 9 Ja Feldrand 13 Nasentumor 
17 CSA PR 12 Ja Im Feld 15 Nasentumor 
18 FSA PD 0 -- -- 3 Nasentumor 
CR=komplette Remission; PR=partielle Remission; PD=progressive Erkrankung; k.A.= Angabe nicht 
möglich; VD=Verdacht; ACA=Adenokarzinom; ANB=Ästhesioneuroblastom; CSA=Chondrosarkom; 
FSA=Fibrosarkom; MCT= Mastzelltumor; SA=Sarkom; SCC=Plattenepithelkarzinom; 
TCC=Übergangszellkarzinom 
Zur Beurteilung der progressionsfreien Zeit und der Gesamtüberlebenszeit wurden Kap-
lan-Meier-Analysen durchgeführt. Bei der Berechnung der progressionsfreien Zeit gin-
gen Patienten, die am Ende der Studie noch tumorfrei waren bzw. ohne Rezidiv gestor-
ben waren, als zensiert in die Analyse ein. Patient Nr. 7 ging aus oben genannten 
Gründen ebenfalls nicht in die Berechnung der progressionsfreien Zeit ein. Acht Hunde 
(Nr. 1, 4, 5, 6, 8, 9, 11, 14) erreichten eine komplette Remission, sieben (Nr. 2, 3, 10, 
12, 15, 16, 17) eine partielle. Zwei Hunde (Nr. 13 und 18) zeigten eine Progression der 
Erkrankung. Neun Hunde (52,2 %) entwickelten ein Rezidiv innerhalb des Beobach-
tungszeitraums. Hierbei handelte es sich bei sechs Hunden (Pat. Nr. 2, 3, 5, 10, 11, 16) 
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um Rezidive im Feld, drei Hunde (Pat. Nr. 12, 14, 15) hatten Feldrand-Rezidive. Distan-
te Rezidive traten nicht auf. Bei Patient Nr. 16, der eine partielle Remission ohne Rezi-
div aufwies, lagen die in der MRT nachweisbaren Tumorreste im Feldrand-Bereich. Die 
mediane progressionsfreie Zeit von 17 Patienten lag bei 13 Monaten. Die 1-Jahres-
Remissionsrate lag bei 70 %, die 2-Jahres-Remissionsrate bei 29 %.  
Bei der Beurteilung der Gesamtüberlebenszeit wurden Patienten zensiert, die am Ende 
der Studie noch am Leben waren bzw. definitiv an einer Ursache, die vom Nasentumor 
unabhängig war, gestorben waren (dies war jedoch bei keinem Patienten nachweislich 
der Fall). Die mediane Gesamtüberlebenszeit von 18 Patienten lag bei 17 Monaten. Die 
1-Jahres-Überlebensrate lag bei 77 %, die 2-Jahres-Überlebensrate bei 34 %. Abb. 16 
zeigt die progressionsfreie Zeit von 17 Patienten, Abb. 17 die Gesamtüberlebenszeit 
aller Patienten. 
 
Abb. 16: Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit (mit Darstellung des 95 %-
Konfidenzintervalls). Es wurden 17 Patienten beurteilt (Pat. Nr. 7 konnte keiner Remissionsgruppe zuge-
ordnet werden). Die mediane progressionsfreie Zeit lag bei 13 Monaten. 




Abb. 17: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtüberlebenszeit (mit Darstellung des 95 %-
Konfidenzintervalls). Es wurden 18 Patienten beurteilt. Die mediane Gesamtüberlebenszeit lag bei 17 
Monaten. 
4.6.4.1 Progressionsfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeit nach Tumorart 
Wurden die progressionsfreie Zeit und die Gesamtüberlebenszeiten getrennt nach his-
tologischen Tumorgruppen betrachtet, ergaben sich folgende Ergebnisse: 
Die mediane progressionsfreie Zeit aller Patienten mit epithelialen Tumoren (n=13) lag 
bei 13 Monaten. Die mediane progressionsfreie Zeit der Hunde mit Adenokarzinom 
(n=5) lag bei 17 Monaten. Die Patienten mit Plattenepithelkarzinom (n=6) erreichten 
eine mediane progressionsfreie Zeit von 12,5 Monaten. Bei den Hunden mit Sarkomen 
(n=4) lag die mediane progressionsfreie Zeit bei 10,5 Monaten. 
Die mediane Gesamtüberlebenszeit aller Patienten mit epithelialen Tumoren (n=13) lag 
bei 17 Monaten. Die fünf Hunde mit Adenokarzinom erreichten eine mediane Gesamt-
überlebenszeit von 31 Monaten, die mit Plattenepithelkarzinom (n=6) eine von 12,5 
Monaten. Bei den Patienten mit Sarkomen (n=4) lag die mediane Gesamtüberlebens-
zeit bei 10,5 Monaten. 
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Tab. 8: progressionsfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeiten nach histologischen Tumorgruppen 




Alle 18 13 17 
Epitheliale Tumoren 13 13 17  
Adenokarzinome 5 17 31 
Plattenepithelkarzinome 6 12,5 12,5 
Sarkome 4 10,5 10,5 
Rundzelltumor 1 48 48 
 
Wurden die Ergebnisse der Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit und der 
Gesamtüberlebenszeiten der einzelnen histologischen Tumorgruppen mit dem Logrank-
Test miteinander verglichen, so waren in keinem Fall Signifikanzen zu erheben. 
4.6.4.2 Progressionsfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeiten nach Tumorstadium 
Es gab keine signifikanten Unterschiede in der progressionsfreien Zeit oder der Ge-
samtüberlebenszeit zwischen den einzelnen Tumorstadiengruppen (nach WHO, Théon 
oder Adams). 
 
Abb. 18: Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach 
WHO. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,6). 




Abb. 19: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach 
WHO. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,7). 
 
Abb. 20: Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach 
Théon. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,6). 




Abb. 21: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach 
Théon. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,9). 
 
Abb. 22: Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach 
Adams. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,9). 




Abb. 23: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach A-
dams. Vergleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,9). 
4.6.4.3 Progressionsfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeit nach Tumorgröße 
Der Korrelationskoeffizient r nach Spearman war –0,086 mit p=0,7. Es bestand somit 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Tumorgröße vor Therapie und der pro-
gressionsfreien Zeit. 




Abb. 24: Streudiagramm zur Darstellung der progressionsfreien Zeit in Abhängigkeit von der Tumorgröße 
Der Korrelationskoeffizient r nach Spearman war –0,078 mit p=0,7. Es bestand somit 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Tumorgröße vor Therapie und der Ü-
berlebenszeit. 
 
Abb. 25: Streudiagramm zur Darstellung der Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit von der Tumorgröße 
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4.6.4.4 Progressionsfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit vom Covera-
ge Index 
Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen der progressionsfreien Zeit 
oder der Überlebenszeit von Patienten mit einem Coverage Index von 1 und Patienten 
mit einem Coverage Index <1. 
 
Abb. 26: Kaplan-Meier-Analyse der progressionsfreien Zeit in Abhängigkeit vom Coverage Index. Ver-
gleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,9). 




Abb. 27: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtüberlebenszeit in Abhängigkeit vom Coverage Index. Ver-
gleich der Kurven anhand des Logrank-Tests (p=0,9). 
 




5.1 Zielstellung der Arbeit 
Die Therapie kaniner Nasentumoren ist aufgrund eines hohen Rezidivrisikos nach wie 
vor mit Limitationen behaftet. Die Radiotherapie wird gegenwärtig als Therapie der 
Wahl angesehen. Sie wird in der Regel als fraktionierte perkutane Hochvoltbestrahlung 
mit kurativer oder palliativer Zielsetzung entweder allein oder in Kombination mit einer 
radiosensitivierenden Chemotherapie appliziert. Im Vergleich zum unbehandelten Pati-
enten oder anderen Therapieformen (Chirurgie und/oder Chemotherapie) lassen sich 
hiermit signifikant längere aber weiterhin unbefriedigende mediane Überlebenszeiten 
von etwa acht bis 14 Monaten erreichen. Die häufigste Todesursache ist ein Rezidiv 
des Nasentumors innerhalb des Bestrahlungsfeldes. 
Aufgrund dieser Ausgangssituation versuchten THRALL et al. (1993b) eine höhere Ge-
samtdosis zu applizieren, scheiterten jedoch an inakzeptabel hohen akuten Nebenwir-
kungen. ADAMS et al. (1998) applizierten zunächst ein akzeleriertes Bestrahlungspro-
tokoll (Verkürzung der Gesamtbehandlungszeit bei gleichbleibender Gesamtdosis), das 
im Falle einer partiellen Remission oder eines Rezidivs nachfolgend mit einer Operation 
behandelt wurde (ADAMS et al. 2005) und konnten damit eine signifikante Verbesse-
rung der Überlebenszeit erreichen. Bisher wurden jedoch lediglich die Behandlungser-
gebnisse von 13 Patienten veröffentlicht. Untersuchungen mit größeren Fallzahlen zur 
Bestätigung dieser verbesserten Überlebenszeit bleiben abzuwarten. 
Die Brachytherapie ist im Gegensatz zur Teletherapie eine Behandlungsform, bei der 
die Strahlenquelle nahe an den Tumor heran oder direkt in ihn hineingeführt wird. Cha-
rakteristische Eigenschaften dieser Form der Strahlentherapie sind zum einen die hohe 
Dosis, die im Zentrum des Tumors appliziert werden kann, zum anderen der steile Do-
sisabfall mit dem Quadrat der Entfernung von der Strahlenquelle zur Peripherie hin, der 
zu einer besseren Schonung des umliegenden Normalgewebes beiträgt. Die biologi-
sche Wertigkeit einer auf diese Art applizierten Gesamtdosis entspricht etwa dem 1,5-
fachen einer konventionell verabreichten Dosis im Zielvolumen. Aufgrund dieser Eigen-
schaften könnte die Brachytherapie eine sinnvolle Behandlungsmodalität bei kaninen 
Nasentumoren sein, da zur Tumoreradikation höhere Dosen notwendig sind, diese aber 
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aufgrund mangelnder Toleranz des Normalgewebes nicht auf konventionelle Weise ap-
pliziert werden können. 
In der Vergangenheit sind bisher zwei klinische Studien zur Brachytherapie kaniner Na-
sentumoren durchgeführt worden (THOMPSON et al. 1992, PARDO et al. 1992). Hier-
bei handelte es sich in beiden Fällen um LDR-Brachytherapie, d.h. es wurde nach vo-
rangegangener Rhinotomie und chirurgischer Entfernung der Tumoren das Radioisotop 
192Iridium in die Nasenhöhle eingebracht und dort für ca. eine Woche belassen. Auf-
grund der damit einhergehenden Strahlenexposition der Umgebung mussten die Hunde 
für diese Zeit isoliert werden. Beim Einbringen und bei Entfernung der radioaktiven 
Quellen trat jedoch eine Strahlenbelastung des Personals auf. PARDO et al. (1992) 
konnten auf diese Weise bei 21 Hunden eine mediane Überlebenszeit von 16,7 Mona-
ten erreichen.  
Studien zur HDR-Brachytherapie kaniner Nasentumoren liegen gegenwärtig noch nicht 
vor. Zielstellung dieser Arbeit war es daher, die Durchführbarkeit dieser Behandlungs-
form unter klinischen Bedingungen zu untersuchen und ihre Nebenwirkungen zu doku-
mentieren. Weiterhin wurden progressionsfreie Zeit und Überlebenszeit der behandel-
ten Patienten untersucht. 
5.2 Material und Methoden 
5.2.1 Patienten 
Hunde, die im Zeitraum von Dezember 2001 bis Januar 2007 mit Nasentumoren in der 
Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig zur Therapie vorgestellt wurden, wurden in 
die Studie einbezogen. Aufgrund der niedrigen Inzidenz dieser Tumoren und der daher 
geringen zu erwartenden Patientenzahl wurde auf eine anders behandelte Kontroll-
gruppe verzichtet. Stattdessen erfolgte der Vergleich mit Kontrollgruppen aus der Litera-
tur. Da es sich bei der vorliegenden Arbeit um eine Erstbeschreibung einer in der Vete-
rinärmedizin neuen Therapieform handelt und damit das primäre Ziel in der Beschrei-
bung der Therapieverträglichkeit und –durchführbarkeit lag, wurde dies als akzeptabel 
angesehen.  




Mehrere verschiedene histologische Tumorgruppen, für die die Anwendung der be-
schriebenen Therapie sinnvoll erschien, wurden zur Studie zugelassen, einige wurden 
jedoch ausgeschlossen. Hierbei handelte es sich um Osteosarkome, Hämangiosarko-
me, maligne Melanome, maligne Lymphome und transmissible venerische Tumoren. 
Grund für den Ausschluss dieser Tumoren ist ihr biologisches Verhalten und ihre da-
durch erforderliche Therapie. Osteosarkome sind strahlenresistente Tumoren, die mit 
Gesamtdosen zwischen 40–60 Gy i.d.R. nicht kurativ behandelt werden können 
(DEACON et al. 1984, HERRMANN et al. 2006b). 
Patienten mit Hämangiosarkomen sollten aufgrund des starken metastatischen Poten-
zials dieser Tumoren nicht nur lokal therapiert werden, sondern auch eine systemische 
Chemotherapie erfahren (OGILVIE et al. 1996, CLIFFORD et al. 2000, SMITH 2003). 
Entgegen früherer Annahmen hat sich gezeigt, dass kanine maligne Melanome strah-
lensensibel sind, wenn sie mit einem hypofraktionierten Protokoll (d.h. mit wenigen, ho-
hen Einzeldosen) behandelt werden (PROULX et al. 2003). Allerdings weisen maligne 
Melanome ausgeprägte Metastasierungstendenzen auf, die mit konventioneller syste-
mischer Therapie bisher kaum zu beherrschen sind und trotz möglicher Kontrolle des 
Lokalbefundes limitierend für das Überleben des Patienten sind (SULAIMON und KIT-
CHELL 2003). Über maligne Melanome der Nasenhöhle beim Hund gibt es bisher nur 
einen Fallbericht in der Literatur, sodass das biologische Verhalten dieses Tumors zum 
jetzigen Zeitpunkt kaum eingeschätzt werden kann (HICKS und FIDEL 2006). 
Maligne Lymphome sind sehr strahlensensibel und können daher auch mit einer gerin-
geren Gesamtdosis (und damit weniger potenziellen Nebenwirkungen) als in dieser 
Studie angewendet erfolgreich lokal therapiert werden. Zudem wäre auch hier der Ein-
satz einer zusätzlichen Chemotherapie sinnvoll (UENO et al. 2004, HERRMANN et al. 
2006b). Transmissible venerale Tumoren können i.d.R. mit einer Chemotherapie (Vinc-
ristin-Monotherapie) erfolgreich behandelt werden (ROGERS et al. 1998, 
PAPAZOGLOU et al. 2001). 
5.2.3 Tumorstadium 
Es wurden Hunde aller Tumorstadien zur Therapie zugelassen. Anhand der Ergebnisse 
der kernspintomographischen Untersuchung der Nase wurde entschieden, ob es sich 
bei der vorliegenden lokalen Tumorausdehnung (Zielvolumen) um einen Befund han-
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delt, der mit einer durch Brachytherapie generierten physikalischen Dosisverteilung ab-
gedeckt werden kann. Diese Befundkostellation korrelierte jedoch nicht mit definierten 
Tumorstadien nach WHO, Théon oder Adams, daher wurde keines dieser Stadien als 
Ein- oder Ausschlusskriterium definiert. 
5.2.4 Durchführung der Therapie 
Da es sich bei dieser Arbeit um eine Erstbeschreibung einer für die Veterinärmedizin 
noch neuen Therapieform handelt, ist die Beurteilung der technischen Anwendbarkeit 
dieser Therapie neben der Verträglichkeit für den Hund eines der wichtigsten Ergebnis-
se. Die oben beschriebene Therapie konnte bei allen Patienten planmäßig durchgeführt 
werden. Die mit der Positionierung des Katheters verbundene Epistaxis war in allen Fäl-
len mild und selbstlimitierend. Die Kontrolle der Katheterposition mit Hilfe eines C-
Bogens ist humanmedizinischer Standard und hinreichend genau. In unserer Untersu-
chung war es jedoch nicht bei allen Patienten immer möglich, den Katheter zu jeder 
Bestrahlungsfraktion an exakt der gleichen Stelle zu positionieren. Bei vier Patienten 
(Patient Nr. 4, 6, 8, 9) kam es daher bei jeweils drei Fraktionen zu Abweichungen von 
drei Millimetern von der Idealposition. Dies scheint jedoch nicht zu einer mangelhaften 
Dosisverteilung im Zielvolumen geführt zu haben, da diese vier Patienten jeweils eine 
komplette Remission erfuhren. Bei drei Patienten (Patient Nr. 11, 12, 14) kam es in vier 
Fraktionen zu Abweichungen von fünf Millimetern. Bei Patient Nr. 12 konnte die Sonde 
kaudal nicht weit genug nach dorsal geschoben werden, bei Patient Nr. 14 konnte der 
kaudoventrale Bereich nicht immer wie geplant erreicht werden. Diese beiden Hunde 
entwickelten jeweils ein Feldrand-Rezidiv in den Bereichen, die aufgrund der Sonden-
positionierung außerhalb der 5-Gy-Isodose lagen. Bei diesen beiden Patienten schien 
der Katheter von dem sehr derben Tumorgewebe abgedrängt zu werden. Für solche 
Patienten erscheint daher die Verwendung eines rigideren Applikators mit angeschliffe-
ner Spitze sinnvoll. Hierfür würden sich Hohlnadeln, wie sie beispielsweise in der Hu-
manmedizin bei der Brachytherapie von Prostatakarzinomen verwendet werden, eig-
nen. Insgesamt erscheint die vorgestellte Therapie für eine klinische Anwendung geeig-
net. 




In dieser prospektiven Studie wurde neben klinischen Kontrolluntersuchungen auch 
weiterführende bildgebende Diagnostik (MRT, CT, Rhinoskopie inkl. Biopsie) zu defi-
nierten Zeitpunkten durchgeführt. Der Zeitpunkt vier bis sechs Monate nach Therapie 
wurde gewählt, weil eine Tumorremission dann ihr Maximum erreicht haben sollte 
(KLEIN 2003). Da bei Patient Nr. 9 durch die oronasale Fistel schon am letzten Behand-
lungstag eine ausgedehnte Tumorremission sichtbar war, wurde bei den nachfolgenden 
Patienten auch für diesen Zeitpunkt eine MRT eingeplant. Zudem wurde nach zwölf 
Monaten erneut bildgebende Diagnostik durchgeführt. Aufgrund des klinischen Charak-
ters der Studie und der für die Kontrolluntersuchungen notwendigen Besitzercompliance 
konnten diese vorher definierten Zeitpunkte nicht immer eingehalten werden. Im Falle 
von verbliebenem verändertem Gewebe in der Nasenhöhle nach der Bestrahlung wurde 
dieses bioptiert, um entzündliche und neoplastische Veränderungen differenzieren zu 
können. Bei Pat. Nr. 10 (Golden Retriever, m, 10 Jahre, Plattenepithelkarzinom) waren 
in der Kontrolluntersuchung nach acht Monaten histologisch noch Zellen nachweisbar, 
die für ein Plattenepithelkarzinom verdächtig waren. Es konnte nicht sicher differenziert 
werden, ob es sich hierbei um vitales Tumorgewebe handelte oder um Tumorgewebe, 
welches sich in Regression befand. In der Humanmedizin wird die Meinung vertreten, 
dass zur korrekten Einschätzung des Tumorregressionsgrades post radiationem die 
Entnahme des gesamten Tumorbetts vonnöten ist (BRAUN et al. 1989). Dies ist im Fal-
le von Nasentumoren bei Hunden nicht möglich. Die histologische Kontrolluntersuchung 
fünf Monate später zeigte bei dem genannten Patienten jedoch sichere Hinweise auf ein 
Rezidiv. 
Bei vielen bisherigen Studien zur Radiotherapie kaniner Nasentumoren handelt es sich 
um retrospektive Untersuchungen, bei denen in der Mehrzahl keine schnittbildgebenden 
Verlaufsuntersuchungen vorliegen. Aufgrund dieser Tatsache gibt es häufiger Angaben 
zur Überlebenszeit der Patienten als zur Remissionszeit. Die Überlebenszeit ist jedoch 
in nicht unerheblichem Maße abhängig von der jeweils individuellen Einschätzung der 
Lebensqualität durch den Besitzer und nicht nur eine Funktion der Therapieform. Die 
Remissionszeit ist daher das geeignetere Mittel, um den Erfolg einer Behandlung dar-
zustellen. Für den individuellen Patienten - verantwortungsbewusste Besitzer vorausge-
setzt - ist jedoch die Überlebenszeit bei guter Lebensqualität entscheidender. 




5.3.1 Vorbehandlung der Patienten 
Die Art der Vorbehandlung der Patienten dieser Studie ist relativ uneinheitlich. Dies liegt 
an der Tatsache, dass die Hunde von vielen verschiedenen Haustierärzten überwiesen 
wurden. Eine Therapie mit Antibiose und Analgesie wird bei Tumorerkrankungen als 
rein palliativ angesehen und sollte keinen Einfluss auf den Effekt einer nachfolgenden 
Therapie mit kurativer Zielsetzung, wie in diesem Falle die Radiotherapie, haben. Drei 
Patienten wurden vor Vorstellung einer Chemotherapie unterzogen. Hier stellt sich die 
Frage, inwieweit dies das Ergebnis der Strahlentherapie beeinflusst haben kann. Ein 
Patient erhielt nur einmalig Carboplatin (Patient Nr. 10), bei zwei weiteren Patienten 
(Patient Nr. 9 und 15) wurde ein fünf Applikationen umfassendes Carboplatin-Protokoll 
durchgeführt. Die Überweisung dieser Patienten erfolgte, da die Chemotherapie entwe-
der keinen (Patient Nr. 10) oder nur einen vorübergehenden Effekt (Patient Nr. 9 und 
15) mit nachfolgender klinischer Progression hatte. Daher scheint eine positive Beein-
flussung des Ergebnisses der Radiotherapie nicht gegeben. Auch der radiosensibilisie-
rende Effekt der Platinderivate spielt in diesem Zusammenhang keine Rolle, da dieser 
nur bei Applikation unmittelbar vor einer Radiotherapiefraktion auftritt.  
5.3.2 Nebenwirkungen 
5.3.2.1 Akute Nebenwirkungen 
Während der HDR-Brachytherapie traten abgesehen von kurzzeitiger Epistaxis in Zu-
sammenhang mit der Katheterpositionierung keinerlei Nebenwirkungen auf. Bei den 
meisten Patienten kam es am Ende der Behandlung bis zwei bis drei Wochen nach der 
Therapie zum Auftreten von akuten Reaktionen. 
Im Bereich der Haut zeigten 82,3 % der Tiere Veränderungen vom Grad 1 in Form von 
Rötung, Alopezie oder trockener Schuppung. Diese Reaktionen waren nicht therapie-
pflichtig. 17,4 % der Tiere zeigten eine nässende Dermatitis (entsprechend dem Grad 
2), die mit einem Antibiotikum und einem Analgetikum/Antiphlogistikum behandelt wur-
de. Ein Vergleich mit Kontrollgruppen aus der Literatur, die mit kurativen perkutanen 
Protokollen behandelt wurden, muss unter gewissem Vorbehalt geschehen, da die Be-
schreibung von Nebenwirkungen in der Vergangenheit relativ uneinheitlich vorgenom-
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men wurde. In mehreren Veröffentlichungen lag jedoch das Auftreten von Alopezie, E-
rythem und trockener Desquamation bei ca. 60 bis 80 % und entspricht daher dem Auf-
treten von Grad-1-Veränderungen in unserer Studie. Bis zu 15 % der Patienten nach 
perkutaner Bestrahlung entwickelten Veränderungen vom Grad 2, in unserer Studie lag 
die Anzahl von Hunden mit nässender Radiodermatitis bei 17,4 %. Akute Reaktionen 
vom Grad 3 traten im Bereich der Haut in unserem Patientengut nicht auf, nach einem 
perkutanen Protokoll war dies bei ca. zwei bis fünf Prozent der Hunde der Fall. 
Im Hinblick auf Nebenwirkungen im Bereich der Schleimhäute wird in der Literatur von 
leichten Rhinitiden bei den meisten Patienten nach Teletherapie berichtet. Dies scheint 
vergleichbar mit den 63,8 % Grad-2-Veränderungen in unserer Studie. 29 % unserer 
Patienten hatten Veränderungen vom Grad 3 im Bereich der Nasenschleimhaut, muss-
ten also mit einem Antibiotikum und einem Analgetikum/Antiphlogistikum therapiert 
werden. Ein Hund hatte zudem eine Aspergillose. Auch dies scheint mit den Ergebnis-
sen aus der Literatur vergleichbar, wo bei ca. 30 % eine Antibiose erforderlich war und 
vereinzelt Aspergillosen auftraten. Unterschiede gibt es bei den Reaktionen in der 
Maulschleimhaut. Bei ca. 35 bis 56 % der Patienten nach Teletherapie kam es hier zu 
entzündlichen Veränderungen vom Grad 2, die mit vorübergehender Inappetenz ein-
hergingen. In unserem Patientengut fielen keine akuten Reaktionen im Bereich der 
Maulhöhle auf. 
Bei einer teletherapeutischen Behandlung liegt meist zumindest ein Auge mit im Be-
strahlungsfeld. Dies führte bei ca. einem Viertel der Patienten zu einer KCS, bei ca. fünf 
Prozent der Tiere traten schwere Nebenwirkungen in Form von Ulkus oder Glaukom 
auf. In der vorliegenden Untersuchung entwickelten drei Hunde (17,4 %) eine milde 
transiente Konjunktivitis. Ein Patient hatte eine Konjunktivitis vom Grad 2. Akute Reakti-
onen im Bereich des ZNS sind auch in der Literatur selten, in dieser Studie traten keine 
auf. 
5.3.2.2 Chronische Nebenwirkungen 
Im Bereich der Haut hatten 40,6 % der Patienten der vorliegenden Studie chronische 
Veränderungen vom Grad 1 in Form von Alopezie, Leukotrichie oder Hyperpigmentati-
on. Drei Patienten (Pat.Nr. 8, 9, 14; 17,4 %) entwickelten eine Nekrose eines Hautare-
als. Diese trat im Zusammenhang mit einer Osteoradionekrose im Bereich des Nasen-
rückens nach neun, zehn und sechs Monaten auf. Zwei dieser Patienten zeigten zudem 
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eine Osteoradionekrose des Palatum durum. In der Literatur sind Osteoradionekrosen 
bei ca. zwei bis 15 % der Patienten in den genannten Bereichen beschrieben 
(MCENTEE et al. 1991, THÉON et al. 1993, ADAMS et al. 1998). 
In der vorliegenden Untersuchung lagen bei zehn Hunden (58,8 %) in CT und/oder 
MRT darstellbare Veränderungen innerhalb der Nasenhöhle vor, die von geringradiger 
fokaler Conchenatrophie bis zu einem ausgeprägten Verlust großer Teile der Con-
chenstruktur und des Septums reichten und als Veränderungen vom Grad 2 eingestuft 
wurden. Auf den möglichen Verlust der normalen nasalen Binnenstruktur nach Radio-
therapie und seine Bedeutung für den Patienten wird in der Literatur wenig eingegan-
gen. Die Funktion der Nasenmuscheln und ihrer Schleimhaut liegt in der Filtration, An-
feuchtung und Anwärmung der Atemluft. Über Kinozilien an der Oberfläche der Epithel-
zellen können Fremdstoffe abtransportiert werden (GRAUMANN und SASSE 2004, LIE-
BICH 2004). Es ist davon auszugehen, dass Patienten mit einem gewissen Grad an 
Verlust der Nasenmuscheln in diesen Funktionen beeinträchtigt und daher gegenüber 
Infektionen der oberen Atemwege verstärkt anfällig sind. Dies könnte der Grund für die 
in diesem Patientengut aufgetretenen und z.T. eitrigen Rhinitiden sein. Kaudal in der 
Nasenhöhle im Bereich der Ethmoturbinalia befindet sich die Regio olfactoria, in deren 
Schleimhaut sich die Sinneszellen zur Geruchswahrnehmung befinden (LIEBICH 2004). 
Bei Patienten mit ausgeprägter Destruktion der nasalen Binnenstruktur war auch diese 
Region betroffen, sodass in diesen Fällen ein eingeschränkter Geruchssinn vermutet 
werden könnte. Klinisch waren die Patienten in dieser Hinsicht jedoch nicht auffällig. 
Nach Teletherapie kam es im Bereich der Augen zu schwerer Keratitis und Kataraktbil-
dung bei 47 und 39 % der Patienten (ROBERTS et al. 1987). Dies konnte in der vorlie-
genden Studie nicht beobachtet werden. Lediglich ein Hund entwickelte eine KCS. Im 
Zusammenhang mit dem beschleunigten Teletherapieprotokoll von ADAMS et al. 
(1998) kam es bei 40 % der Hunde zu ausgeprägten Spätfolgen in Form von bilateraler 
Blindheit, Osteonekrose und epileptischen Anfällen über sechs Monate nach Therapie. 
Andere Autoren berichteten von neurologischen Ausfällen bei 13 bis 22 % der Patienten 
(MCENTEE et al. 1991, THÉON et al. 1993, THRALL et al. 1993b). In der vorliegenden 
Studie konnten zwar bei einem Patient kernspintomographische Veränderungen im Be-
reich des Bulbus olfactorius nachgewiesen werden, die für das Vorliegen eines ge-
ringgradigen Ödems sprachen, es zeigte jedoch kein Hund klinische neurologische 
Veränderungen. 




Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die in der vorliegenden Studie aufgetre-
tenen Nebenwirkungen akzeptabel erscheinen und denen nach konventioneller kurati-
ver Teletherapie von Nasentumoren vergleichbar bis tendenziell geringer ausgeprägt 
sind. Letzteres ist v.a. im Bereich der Augen und der Maulhöhle der Fall. Dabei ist zu 
beachten, dass die mit Hilfe von Brachytherapie applizierte Gesamtdosis biologisch ca. 
dem 1,5-fachen einer mit Teletherapie verabreichten Dosis entspricht, d.h. eine mittels 
Brachytherapie applizierte Dosis von 40 Gy entspricht ca. 60 Gy einer perkutanen The-
rapie. Wurden jedoch Hunde teletherapeutisch mit derartig hohen Gesamtdosen be-
handelt (THRALL et al. 1993b), so traten inakzeptabel starke Nebenwirkungen auf.  
Wenn man davon ausgeht, dass eine Osteonekrose als Spätfolge der Radiotherapie 
nur Hunde betrifft, die mindestens sechs Monate überleben, so lag das Risiko dieser 
Nebenwirkung im Rahmen der beschriebenen Behandlung bei 18,7 %. Es handelt sich 
hierbei um eine die Lebensqualität einschränkende Nebenwirkung, da v.a. oronasale 
Fisteln im Rahmen der Futter- und Wasseraufnahme Probleme verursachen. Ungeach-
tet dessen berichteten die Besitzer der betroffenen Patienten von einer guten Lebens-
qualität ihrer Hunde. Des Weiteren konnten diese Spätfolgen im Bereich des Nasenrü-
ckens mit einer Hautlappenplastik und die oronasalen Fisteln mit mobilen Prothesen zu 
deren Verschluss erfolgreich therapiert werden.  
5.3.3 Progressionsfreie Zeit und Überlebenszeit 
5.3.3.1 Progressionsfreie Zeit 
In dieser Studie wurden MRT- und/oder CT-Verlaufsuntersuchungen durchgeführt, so-
dass der Zeitraum von Therapiebeginn bis zum Auftreten eines Rezidivs annährend 
genau ermittelt werden konnte. Die Feststellung der progressionsfreien Zeit ist im Ver-
gleich zur Überlebenszeit das genauere Kriterium zur Beurteilung eines Therapieerfol-
ges, da diese nicht wie die Überlebenszeit von einer individuellen Besitzerentscheidung 
abhängig ist. Bei den in der Vergangenheit durchgeführten Studien handelte es sich oft 
um retrospektive Untersuchungen, in denen nur die Überlebenszeiten angegeben wur-
den. Zwei Untersuchungen, in denen CT-Kontrollen bei einem Teil der Patienten 
(THÉON et al. 1993, ADAMS et al. 1998) zum Einsatz kamen und eine weitere Studie 
(NADEAU et al. 2004), bei der nur klinische Kontrollen angewendet wurden, gaben me-
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diane Remissionszeiten von neun Monaten an. Eine prospektive Studie von THRALL et 
al. (1993a) untersuchte anhand von CT-Verlaufsuntersuchungen die Remissionszeit 
von 24 Hunden, die aufgrund nasaler Karzinome mit einem kurativen Teletherapie-
Protokoll behandelt wurden. Die mediane Remissionszeit lag bei zehn Monaten. 
Die mediane progressionsfreie Zeit aller Patienten in der vorliegenden Studie liegt bei 
13 Monaten und ist damit geringfügig besser als die in der Literatur angegebenen. Be-
trachtet man nur die Hunde mit Adenokarzinomen, so liegt diese Zeit bei 17 Monaten. 
Kürzer erscheinen die Remissionszeiten bei Patienten mit Plattenepithelkarzinomen 
(12,5 Monate) und mit Sarkomen (10,5 Monate), jedoch sind die jeweiligen Patienten-
zahlen zu klein, um statistische Unterschiede erheben zu können. 
5.3.3.2 Rezidivlokalisation 
15 von insgesamt 18 Patienten sprachen auf die Therapie an. Es lagen sieben komplet-
te Remissionen, acht partielle und zwei progressive Erkrankungen vor. Ein Hund konnte 
keiner Remissionsgruppe zugeordnet werden. 
Am Ende des Beobachtungszeitraums hatten neun von diesen 15 Hunden ein Rezidiv 
entwickelt. Bei drei Hunden traten diese Rezidive am Feldrand auf, das heißt in Berei-
chen, die nicht von der 5-Gy-Isodose umschlossen und somit unterdosiert waren. Bei 
einer optimaleren physikalischen Dosisverteilung wären diese Rezidive evtl. vermeidbar 
gewesen oder vielleicht erst zu einem späteren Zeitpunkt aufgetreten. Bei Patient Nr. 15 
war es aufgrund der lokalen Tumorausdehnung nicht möglich, diesen komplett mit der 
therapeutischen Isodose zu umschließen. Bei Patient Nr. 12 und 14 war es aufgrund 
anatomischer Hindernisse bei der Applikatorplatzierung nicht möglich, die theoretisch 
ermittelte Position adäquat umzusetzen. Auch bei Patient Nr. 16, der eine partielle Re-
mission erreichte, war eine komplette Erfassung des Tumorvolumens innerhalb der 5-
Gy-Isodose aufgrund der Tumorausdehnung nicht möglich, sodass sich in den Ver-
laufskontrollen nachweisbare Tumorresiduen am Feldrand zeigen. 
Bei doppelt so vielen Patienten (n=6) war das Rezidiv jedoch innerhalb der therapeuti-
schen Isodose (im Feld) lokalisiert. In diesen Fällen konnte also auch mit einer kumula-
tiven Gesamtdosis, die äquivalent zu einer konventionell fraktionierten perkutanen Do-
sis von 60 Gy ist, keine längerfristige lokale Tumorkontrolle erreicht werden. Histolo-
gisch handelte es sich in diesen Fällen um drei Adenokarzinome, zwei Plattenepithel-
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karzinome und ein Chondrosarkom, so dass kein Zusammenhang zwischen Tumortyp 
und unzureichender lokaler Tumorkontrolle festgestellt werden konnte. 
5.3.3.3 Überlebenszeit 
Die in der Literatur angegebenen Überlebenszeiten für Hunde mit Nasentumoren nach 
Hochvolt-Radiotherapie schwanken stark und liegen median zwischen acht und 14 Mo-
naten. Nach Einsatz eines akzelerierten Protokolls wurde eine mediane Überlebenszeit 
von 19,7 Monaten erreicht (ADAMS et al. 2005). In der vorliegenden Studie konnte eine 
mediane Überlebenszeit von 17 Monaten (3-48 Monate) erreicht werden. In der Gruppe 
der Adenokarzinome lag die mediane Überlebenszeit bei 31 Monaten (8,5-43 Monate). 
Im Gegensatz dazu erscheint die Überlebenszeit nach Therapie von Plattenepithelkar-
zinomen (12,5 Monate, neun bis 42 Monate) und Sarkomen (10,5 Monate, 3-20 Mona-
te) kürzer. Aufgrund der Kleinheit der jeweiligen Patientengruppen sind hier jedoch kei-
ne Signifikanzen zu erheben. Auch in den meisten bisherigen Studien konnten keine 
signifikanten prognostischen Unterschiede zwischen den einzelnen histologischen Tu-
morgruppen gefunden werden. War dies doch der Fall, so schnitten epitheliale Tumoren 
und v.a. die Adenokarzinome besser ab. Speziell die Plattenepithelkarzinome schienen 
weniger strahlensensibel zu sein. So wurde in einer Studie von CORREA et al. (2003) 
nur eine mediane Überlebenszeit von sechs Monaten erreicht.  
Wie bereits beschrieben, ist die Überlebenszeit abhängig von einer subjektiven Beurtei-
lung der Lebensqualität des Patienten und auch durch adjuvante Therapieformen zu 
beeinflussen. Dies ist im Falle der Patienten Nr. 3, 11 und 13 kritisch anzumerken. Bei 
diesen Patienten wurde nach Feststellung des Rezidivs eine Chemotherapie durchge-
führt, die v.a. bei Patient Nr. 11 einen deutlichen Effekt auf die klinische Symptomatik 
und damit auf die Überlebenszeit hatte. Bei Patient Nr. 3 war eine mäßige, bei Patient 
Nr. 13 kaum eine Verbesserung der klinischen Symptome festzustellen. Dies muss bei 
der Interpretation der Überlebenszeit beachtet werden. 
Vergleiche mit historischen Kontrollgruppen sollten generell nur mit großer Zurückhal-
tung vorgenommen werden. Zudem ist die Patientenzahl der vorliegenden Studie relativ 
klein. Vorbehaltlich dieser beiden Tatsachen erscheinen die mit der hier beschriebenen 
Therapie erreichbaren Remissions- und Überlebenszeiten jedoch gleichwertig bis ge-
ringfügig besser als die nach herkömmlichen Radiotherapieprotokollen. Gleichzeitig 
scheint sie mit weniger Nebenwirkungen verbunden zu sein. 
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Für die Therapie maligner intranasaler Neoplasien beim Hund existieren nur mäßig be-
friedigende Behandlungsstrategien. Als Therapiemodalität der Wahl wird die Radiothe-
rapie angesehen, die gegenwärtig v.a. in Form einer perkutanen Bestrahlung (Telethe-
rapie) mit aufwendigen, bis zu 20 Fraktionen umfassenden Protokollen kurativer Intenti-
on angewendet wird. Die erreichbaren Überlebenszeiten sind meist limitiert durch das 
Auftreten eines Rezidivs des Nasentumors innerhalb des Bestrahlungsfeldes, sodass 
eine Erhöhung der applizierten Gesamtdosis nötig erscheint. Dies ist jedoch im Rahmen 
einer Teletherapie aufgrund nicht vertretbarer akuter Nebenwirkungen nicht möglich. 
Alternativ steht die Brachytherapie zur Verfügung, die aufgrund ihrer physikalischen 
Charakteristika zur besseren Schonung des umliegenden Normalgewebes beiträgt. Ge-
genwärtig existieren keine anderen Untersuchungen zur Anwendung der fraktionierten 
High-Dose-Rate-Brachytherapie bei Nasentumoren des Hundes. Ziel dieser Studie war 
es daher, die Durchführbarkeit dieser Therapiemodalität beim Hund erstmals zu unter-
suchen und die akuten und chronischen Nebenwirkungen sowie die erzielbare progres-
sionsfreie Zeit und die Überlebenszeit zu dokumentieren.  
Im Zeitraum von 2001 bis 2007 gingen 18 Hunde in die Studie ein. Das diagnostische 
Vorgehen beinhaltete neben einer klinischen Untersuchung und der Röntgenuntersu-
chung von Nase und Thorax auch die kernspintomographische Beurteilung der Nasen-
höhlen und eine nachfolgende Rhinoskopie inklusive Biopsie. Die Therapie bestand aus 
zwei wöchentlichen Fraktionen, bei denen in Vollnarkose über einen in der Nasenhöhle 
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applizierten Katheter mithilfe des Radioisotops 192Iridium jeweils 5 Gy appliziert wurden. 
Die damit über vier Wochen erreichte Gesamtdosis lag bei 40 Gy, und entsprach damit 
der biologischen Effizienz einer perkutan applizierten konventionell fraktionierten Ge-
samtdosis von circa 60 Gy. Im Anschluss an die Therapie wurden die Hunde monatlich 
klinisch untersucht und die auftretenden Nebenwirkungen anhand des Radiation Morbi-
dity Scores der VRTOG beschrieben. Es wurden außerdem weiterführende Untersu-
chungen in Form von MRT, Rhinoskopie und Biopsie durchgeführt. Die aufgetretenen 
Nebenwirkungen waren mit denen in der Literatur nach Teletherapie beschriebenen 
vergleichbar, beziehungsweise fielen im Bereich von Augen und Maulschleimhaut ge-
ringer aus. Nebenwirkungen im Bereich der Haut traten in Form von Alopezie, Hyper-
pigmentation oder Leukotrichie auf. Im Bereich der Nasenschleimhaut zeigten fast alle 
Hunde eine leichte chronische Rhinitis. Als problematische Nebenwirkungen traten bei 
drei Patienten Osteoradionekrosen auf, die einer aufwendigeren chirurgischen Versor-
gung bedurften. Die mediane progressionsfreie Zeit lag bei 13 Monaten, die mediane 
Überlebenszeit bei 17 Monaten. Die Adenokarzinome wiesen die längste Überlebens-
zeit auf, dies war jedoch aufgrund der insgesamt kleinen Patientenzahl nicht signifikant. 
Ein Zusammenhang zwischen dem Tumorstadium und der progessionsfreien Zeit oder 
Überlebenszeit bestand nicht. 
Bei dem beschriebenen Protokoll handelt es sich um eine unter klinischen Bedingungen 
praktikable Therapieform, die mit ihren insgesamt acht Fraktionen für Besitzer und Tier 
wesentlich weniger belastend ist als teletherapeutische kurative Protokolle mit 12-20 
Fraktionen. Gleichzeitig gelingt es, eine Gesamtdosis von verhältnismäßig hoher biolo-
gischer Effizienz zu applizieren, ohne jedoch stärkere Nebenwirkungen in Kauf nehmen 
zu müssen. Im Bereich von Auge und Maulschleimhaut sind die Nebenwirkungen sogar 
geringer. Bei einem kleinen Teil der Patienten treten jedoch auch hier, ebenso wie nach 
teletherapeutischen Protokollen, problematische chronische Nebenwirkungen auf, die 
die Lebensqualität der betroffenen Tiere beeinträchtigen und die einer aufwendigeren 
Therapie zwingend bedürfen. Die mit diesem Protokoll erreichten Remissions- und Ü-
berlebenszeiten sind mit denen aus der Literatur vergleichbar bis tendenziell besser. 
Aufgrund der oben genannten Vorteile erscheint die vorgestellte Therapie daher als Al-
ternative zu Teletherapie bei der Behandlung kaniner Nasentumoren durchaus geeig-
net. Weitere Studien mit größeren Patientenzahlen unter Einbeziehung einer anders 
therapierten Kontrollgruppe sind jedoch notwendig. 





Intracavitary high dose rate brachytherapy for the treatment of intranasal tumours in 
dogs 
Department of Small Animal Medicine, Faculty of Veterinary Medicine, University of 
Leipzig 
Department of Radiotherapy and Radiooncology, Faculty of Medicine, University of 
Leipzig 
Submitted in March 2010 
78 pages, 27 figures, 9 tables, 117 references, appendix 
Keywords: brachytherapy, kanine intranasal tumour, radiation therapy, high dose rate 
brachytherapy 
 
A wide variety of radiotherapy protocols for the treatment of nasal tumours in dogs have 
been described. Currently, percutaneous radiation therapy (teletherapy) is mostly used 
where protocols with curative intent sometimes contain up to 20 fractions, and therefore 
are quite intensive for both the patient and the owner. The survival times are mostly lim-
ited by the occurrence of regrowths of the nasal tumour within the radiation field, indicat-
ing that an increase in the total radiation dose may be required. Teletherapy in these 
doses leads to non manageable side effects, thereby negating the possibility of in-
creased total dose required. Alternatively brachytherapy can be used, which because of 
its physical characteristics, contributes to better protection of the surrounding normal 
tissue. Currently no investigation has been done in the use of fractional high dose rate 
brachytherapy in nasal tumours of dogs. The goal of this study was to investigate and 
document firstly, the feasibility and the acute and chronic side effects of such a thera-
peutic regimen, and secondly, the achievable recurrence free period and survival time. 
18 dogs were admitted to the study in the period 2001 through 2007. Besides the clini-
cal examination and radiographic imaging of the nose and thoracic cavity, the diagnostic 
workup also included a MRI of the nasal cavity, followed by rhinoscopy and biopsy har-
vesting. Each patient’s target total dose and appropriate dose division was based on the 
MRI data. Therapy consisted of two weekly fractions of 5 Gy, applied under general an-
aesthesia using an afterloading system with 192Iridium as the radioisotop. This amoun-
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amounted to 40 Gy applied over a four week period, equating the biological efficiency of 
60 Gy of conventionally applied percutaneous fractional dose. The dogs were clinically 
examined monthly, and the side effects were described and documented according to 
the Radiation Morbidity Scores of the VRTOG. At the end of the therapy, as well as after 
four to six and twelve months, further examinations (MRI, rhinoscopy and biopsy) were 
done. The observed side effects were comparable to those described in the literature for 
teletherapy, but were less in the region of the eyes and in the mucosa of the oral cavity. 
A large proportion of the patients demonstrated mild changes of the skin in the form of 
alopecia, hyperpigmentation or leucotrichiasis. In the nasal mucosa, many dogs showed 
a mild chronic rhinitis, whilst in almost a third of the patients this was more extensive 
and required therapy. The most problematic side effect, namely osteoradionecrosis oc-
curred in three patients and required external surgical intervention. The mean recur-
rence free period was 13 months, whilst the mean survival time was 17 months. The 
recurrence free period of the dogs with adenocarcinoma was best. However, because of 
the small total number of patients, this was not significant. A relationship between the 
tumour staging and the recurrence free and survival period could not be demonstrated. 
The described protocol turned out to be feasible and with its eight fractions less taxing 
on the patient and owner than teletherapeutic protocols with 12-20 fractions. At the 
same time it was possible to apply a total dose of high biological efficiency, without re-
sulting in more side effects. In fact, in the area of the eyes and in the oral cavity, the 
side effects were less. In a small proportion of the patients, as with teletherapy proto-
cols, some problematic side effects were encountered which necessitated further treat-
ment. Remission and survival times were comparable with or rather slightly better than 
those described in the literature. Based on the above mentioned advantages, the sug-
gested therapy appears as a good alternative to teletherapy for the treatment of nasal 
tumours in dogs. Further studies with larger patient numbers compared with a control 
group treated with other protocols would ideally be required. 
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9.1 Krankheitsverlauf nach Therapie 
Patient Nr. 1, Sheltie, wk, 9 Jahre: 
Bei diesem Patient lag ein Mastzelltumor vor. Nach Beendigung der Therapie zeigte der 
Hund serösen Nasenausfluss und regelmäßiges Niesen über zwei Wochen, der Nasen-
spiegel war gerötet. Nach diesem Zeitraum fielen außer sporadischem Niesen keine 
weiteren Symptome auf. Nach drei Monaten trat geringgradige Alopezie im Bereich des 
Nasenrückens auf. Vier Monate nach Ende der Therapie wurde eine kernspinto-
mographische Untersuchung der Nase durchgeführt. Hier fiel eine deutliche Verkleine-
rung des ursprünglich veränderten Bereichs auf, Tumorgewebe konnte nicht eindeutig 
abgegrenzt werden. In der zytologischen Untersuchung waren einzelne Mastzellen 
nachweisbar. Der Hund zeigte über einen Zeitraum von 48 Monaten nach Therapie ein 
gutes Allgemeinbefinden und sporadisches Niesen und musste dann aufgrund eines 
Lungentumors eingeschläfert werden. Einer kernspintomographischen Kontrolle der 
Nase nach zwölf Monaten hatten die Besitzer nicht mehr zugestimmt. Der Besitzer lehn-
te auch eine Sektion ab, sodass nicht abschließend geklärt werden konnte, ob der Lun-
gentumor in kausalem Zusammenhang mit den Nasentumor gestanden hat. 
 
Patient Nr. 2, LHT, m, 12 Jahre: 
Bei diesem Tier wurde ein intranasales Adenokarzinom diagnostiziert. Auch dieser 
Hund zeigte über einen Zeitraum von zwei Wochen nach Therapieende vermehrtes 
Niesen und serösen Nasenausfluss. Ein Monat nach der Therapie trat auf dem Nasen-
rücken im Bereich des Strahlenfeldes eine mittelgradige Alopezie und Hyperpigmentati-
on der Haut auf. Die Haare auf dem Nasenrücken wuchsen weiß nach. Nach vier Mona-
ten wurde die Nase im MRT untersucht. Hier fiel eine deutliche Größenreduktion des 
Tumors auf, dieser war jedoch noch nachweisbar. Histologisch konnte ein Adenokarzi-
nom weiterhin bestätigt werden. 22 Monate nach Beendigung der Therapie trat verein-
zelt Epistaxis auf und das Niesen verstärkte sich. Nach 31 Monaten wurde der Hund 
aufgrund starker tumorassoziierter Symptome und Tumorwachstum in die Maulhöhle 
eingeschläfert. Auch in diesem Fall hatte der Besitzer einer erneuten kernspinto-
mographischen Untersuchung nicht zugestimmt.  




Patient Nr. 3, Yorkshire Terrier, mk, 8 Jahre: 
Histologisch lag ein Adenokarzinom vor. Das Niesen war nach Beendigung der Thera-
pie deutlich regressiv, er zeigte kein Schnarchen und keine Epistaxis mehr. Zudem 
zeigte er eine deutlich gesteigerte Belastungsfähigkeit. Eine kernspintomographische 
Untersuchung vier Monate später zeigte eine Reduktion der Tumormasse, histologisch 
waren noch Adenokarzinomzellen nachweisbar. Zehn Monate nach Therapieende zeig-
te der Hund vermehrt Epistaxis und Nasenausfluss, sodass eine erneute MRT durchge-
führt wurde. Hierbei war im Vergleich zur Voruntersuchung eine Größenzunahme des 
Tumors nachweisbar. Aufgrund des Rezidivs der Tumorerkrankung wurde eine Chemo-
therapie mit Carboplatin durchgeführt, die eine zeitweilige Verbesserung des Nasenaus-
flusses bewirkte. 15 Monate nach Therapie wurde der Hund aufgrund tumorassoziierter 
Symptome eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 4, WHWT, m, 10 Jahre: 
Auch dieser Patient hatte ein Adenokarzinom. Er zeigte nach der Therapie keinerlei 
Symptome einer nasalen Erkrankung mehr. Initial kam es zu einem leichten Erythem 
der Haut und geringgradiger Alopezie im Bereich des Nasenrückens. Er wurde jedoch 
8,5 Monate später aufgrund von Harnabsatzstörungen und dem Verdacht einer Hepati-
tis beim Haustierarzt eingeschläfert. Eine pathologische Untersuchung wurde nicht 
durchgeführt, so dass ein Zusammenhang mit der nasalen Neoplasie nicht sicher aus-
geschlossen werden konnte. 
 
Patient Nr. 5, Collie, m, 9 Jahre: 
Bei diesem Patient hatte ein sehr weit rostral gelegenes Plattenepithelkarzinom vorge-
legen, sodass es eine Woche nach Therapieende zu entzündlichen Veränderungen im 
Bereich des Nasenspiegels kam. In einem Zeitraum von zehn Monaten nach der The-
rapie zeigte der Hund eine Rhinitis und Krustenbildung an den Nares. Während dieser 
Zeit war die Rhinitis über einen Zeitraum von 2,5 Monaten eitrig und das Allgemeinbe-
finden des Hundes war reduziert. Der Zustand besserte sich deutlich mit symptomati-
scher Therapie in Form von systemischer Antibiose und Analgesie. Die MRT sechs Mo-
nate nach Therapie war ohne besonderen Befund, histologisch waren Nekrose und 
Entzündung nachweisbar. Aufgrund des Alters des Tieres nahmen die Besitzer Abstand 
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von einer weiteren Kontrolluntersuchung in Narkose zwölf Monate nach Therapie. 14 
Monate nach Therapie zeigte der Hund vermehrtes Niesen und Epistaxis, eine Biopsie 
aus den rostralen Anteilen der rechten Nase unter Lokalanästhesie erbrachte den Be-
fund eines Rezidivs des Plattenepithelkarzinoms. Der Hund wurde 22 Monate nach 
Therapie aufgrund tumorassoziierter Symptome eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 6, Miniatur Bull Terrier, m, 7 Jahre: 
Zehn Tage nach der Therapie traten bei diesem Hund, bei dem ein intranasales Sarkom 
vorlag, Symptome einer Rhinitis in Form von wieder verstärktem Niesen und Nasenaus-
fluss auf. Diese hielt über zehn Monate an und war über einen Zeitraum von fünf Mona-
ten eitriger Natur. In einer bakteriellen Untersuchung eines Nasenabstriches wurde eine 
starke Besiedlung mit Staph. intermedius nachgewiesen. In diesem Zeitraum hatte der 
Hund ein vermindertes Allgemeinbefinden, die Nase war z.T. schmerzempfindlich. Mit 
Antibiose nach Antibiogramm, Analgesie und mehrere Nasenspülungen in Narkose heil-
te die Rhinitis weitestgehend aus, zurück blieb nur ein intermittierender geringgradiger 
seröser Nasenausfluss. Drei Monate nach der Therapie trat eine milde Konjunktivitis 
auf, zehn Monate nach Therapie entwickelte der Hund eine KCS, die mit Tränenersatz 
therapiert wurde. In der kernspintomographischen Kontrolle nach sieben Monaten fiel 
eine ausgeprägte Atrophie der Conchen auf. Es lag eine komplette Remission des Sar-
koms vor. Im Bereich der Nasenscheidewand war eine kleine kontrastmittelanreichern-
de Struktur nachweisbar, die als reaktiv-entzündliches Gewebe interpretiert wurde. Eine 
histologische Untersuchung von Biopsien aus dem entsprechenden Bereich verlief be-
züglich eines Tumornachweises negativ. 20 Monate nach der Therapie entwickelte der 
Hund eine Akropachie aller vier Gliedmaßen. Eine Röntgenuntersuchung des Thorax 
zeigte eine solitäre pulmonale Masse. Der Hund wurde eingeschläfert, einer Sektion 
stimmten die Besitzer jedoch nicht zu. Es kann somit nicht ausgeschlossen werden, 
dass es sich bei der pulmonalen Masse um eine Metastase des Nasentumors handelt. 
 
Patient Nr. 7, WHWT, w, 7 Jahre: 
Bei diesem Patient wurde ein Ästhesioneuroblastom nachgewiesen. Der Hund zeigte 
zehn Tage nach Therapie akute Nebenwirkungen in Form von Alopezie und nässender 
Dermatitis auf dem Nasenrücken. Es lag einseitiger eitriger Nasen- und Augenausfluss 
vor. Das Allgemeinbefinden war reduziert. Es erfolgte eine Therapie mit Antibiose, A-
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nalgesie und antibiotischen Augentropfen, die eine deutliche Besserung der Symptoma-
tik erbrachte. Vier Wochen später waren die Veränderungen auf dem Nasenrücken ab-
geheilt, es lag jedoch noch eitriger Nasen- und Augenausfluss vor. Das Allgemeinbefin-
den hatte sich normalisiert. Vier Monate nach Therapie zeigte der Hund erneut ein 
schlechtes Allgemeinbefinden. Bei Vorstellung beim Haustierarzt wurde eine oronasale 
Fistel festgestellt und der Hund ohne weitere Diagnostik eingeschläfert. Es konnte somit 
nicht geklärt werden, ob die oronasale Fistel aufgrund einer Tumorprogression entstan-
den war oder durch Radiotherapie bedingte Nebenwirkungen. 
 
Patient Nr. 8, Mischling, w, 10 Jahre: 
Histologisch lag hier ein Plattenepithelkarzinom vor. Der Patient zeigte über einen Zeit-
raum von vier Monaten nach der Therapie intermittierend leichtes Niesen. Danach trat 
zusätzlich klarer Nasenausfluss auf. Fünf Monate nach Therapieende wurde der Na-
senausfluss eitrig und der Hund zeigte ein vermindertes Allgemeinbefinden. Dieser Zu-
stand hielt trotz Antibiose acht Monate lang an. Zusätzlich entwickelte der Hund eine 
Alopezie im Bereich des Nasenrückens (sieben Monate nach Therapie), einen Monat 
später kam ein Erythem dazu. Im Rahmen einer Rhinoskopie war Pilzmycel in der Nase 
nachweisbar, eine mykologische Untersuchung wies Aspergillus fumigatus nach. Dies 
wurde mit Itrakonazol p.o. und einer einmaligen Auffüllung der Nase mit Clotrimazol 
Creme erfolgreich therapiert. Neun Monate nach Therapieende kam es zu einer Osteo-
nekrose und Nekrose der Haut des linken Nasenrückens, sodas eine 1 cm große Öff-
nung entstand (Abb. 13). Von diesem Zeitpunkt an besserte sich das Allgemeinbefinden 
des Hundes stetig, sodass es wenig später als ungestört eingestuft wurde. Zwölf Mona-
te nach der Therapie traten zwei Osteoradionekrosen des harten Gaumens auf, sodass 
eine oronasale Fistel von wenigen Millimetern Größe und eine mit einer Größe von ca. 
1 cm entstand (Abb. 14). Kernspin- und computertomographische Untersuchungen der 
Nase wurden sieben, zehn, 13 und 25 Monate nach der Therapie angefertigt. In der 
Untersuchung nach sieben Monaten war ein deutlicher Conchenverlust darstellbar. Das 
verbliebene Gewebe zeigte eine mäßige Kontrastmittelanreicherung, eine sichere Ab-
grenzung zwischen entzündlichem und tumorösen Gewebe war nicht möglich. Histolo-
gische Proben aus diesen Bereichen wiesen Nekrose und Entzündung nach, neoplasti-
sche Zellen wurden nicht gefunden. In den weiteren bildgebenden Verlaufsuntersu-
chungen nahm die Conchendestruktion weiter zu bis hin zu ihrem vollständigen Verlust. 
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Zusätzlich wurden osteonekrotische Areale im Bereich des Os nasale und des Palatum 
durum nachweisbar. In der Untersuchung 13 und 25 Monate nach Therapie fanden sich 
keinerlei Hinweise auf das Vorliegen von tumorösen Massen. In der letzten Untersu-
chung war ein Ödem im Bereich des Bulbus olfactorius nachweisbar. 25 Monate nach 
Therapie waren die Lnn. mandibulares palpatorisch ohne besonderen Befund, compu-
tertomographisch waren keine Lungenmetastasen nachweisbar. V.a. im Zusammen-
hang mit der Futteraufnahme trat durch die oronasale Fistel bedingt Niesen und Nasen-
ausfluss auf. Daher wurde eine mobile Prothese zum temporären Verschluss dieser 
Fistel für die Zeiten der Futteraufnahme hergestellt (Abb. 15). Diese wurde vom Hund 
problemlos toleriert und verbesserte die Situation während der Futteraufnahme erheb-
lich. Niesen bedingt durch Futterbestandteile in der Nase wurde somit verhindert. 43 
Monate nach Therapie zeigte der Hund beidseits vergrößerte Lnn. mandibulares und 
ein schlechtes Allgemeinbefinden. Er wurde daraufhin eingeschläfert einer pathologi-
schen Untersuchung stimmten die Besitzer nicht zu. 
 
Patient Nr. 9, Mischling, w, 7 Jahre: 
Bei dem Hund lag ein Adenokarzinom vor. Auch dieser Patient zeigte ab ca. zwei Wo-
chen nach der Therapie wieder eine Zunahme des Niesens. Dies war, bedingt durch die 
oronasale Fistel v.a. im Zusammenhang mit der Futteraufnahme, dauerhaft vorhanden 
und ging z.T. mit serösem Nasenausfluss einher. Zwei Monate nach der Therapie kam 
es zu Alopezie und Erythem im Bereich des Nasenrückens. Zehn Monate nach Thera-
pie war kaudal in diesem Bereich eine Osteonekrose und Nekrose der Haut nachweis-
bar. Diese Fistel hatte eine Größe von ca. 5 mm. Bei diesem Patient wurde erstmals 
auch am Ende der Radiotherapie eine kernspintomographische Kontrolle der Nase 
durchgeführt, da durch die oronasale Fistel kein Tumor mehr sichtbar war. Hierbei war 
eine deutliche Größenreduktion des Tumors nachweisbar, die Masse war nur noch im 
kaudalen Nasenbereich darstellbar. Aufgrund des Wohnsitzes des Hundes (Holland) 
war eine erneute kernspintomographische Verlaufsuntersuchung nicht möglich. Beim 
Haustierarzt wurden jedoch regelmäßig endoskopische Kontrollen vorgenommen. Hier-
bei lagen zuletzt 42 Monate nach Therapie keine Hinweise auf tumoröse Veränderun-
gen vor. Es wurden mehrere Versuche unternommen, die oronasale Fistel chirurgisch 
zu schließen, diese scheiterten jedoch wiederholt an einer Nahtdehiszenz. Daher wurde 
auch für diesen Patient eine mobile Prothese konstruiert, die vor der Futteraufnahme in 
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den Oberkiefer eingesetzt wird, um die Fistel zu verschließen. Der Hund toleriert dies 
gut. Der Defekt im Bereich des Nasenrückens wurde mit einer Hautlappenplastik ver-
schlossen. Der Patient lebt 42 Monate nach Therapie noch. 
 
Patient Nr. 10, Golden Retriever, m, 10 Jahre: 
Dieser Patient, bei dem ein Plattenepithelkarzinom nachgewiesen worden war, zeigte in 
den ersten drei Monaten nach Therapie keinerlei Symptome einer nasalen Erkrankung. 
Vom vierten bis zum neunten Monat nach Therapieende trat geringgradiger seröser 
Nasenausfluss auf und die Nase war z.T. berührungsempfindlich. Es war ein Pigment-
verlust im Bereich des rechten Nasenlochs vorhanden. In der kernspintomographischen 
Untersuchung am Ende der Therapie waren keine nennenswerten Unterschiede zur 
Ausgangsuntersuchung sichtbar. Acht Monate nach Therapieende war eine deutliche 
Verkleinerung der Masse nachweisbar. Auch hier wurden mit Hilfe der Rhinoskopie Bi-
opsien für die histologische Untersuchung gewonnen. Die untersuchten Gewebestücke 
waren noch verdächtig für das Vorliegen eines Plattenepithelkarzinoms. Nach 13 Mona-
ten zeigte der Hund wieder vermehrtes Niesen. Mithilfe von Rhinoskopie und Histologie 
konnte ein Rezidiv nachgewiesen werden. Nach 17 Monaten wurde der Hund aufgrund 
tumorassoziierter Symptome eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 11, Border Collie, m, 7 Jahre: 
Hier wurde ein Adenokarzinom diagnostiziert. In den ersten zwei Monaten nach Thera-
pie trat gelegentlich Niesen auf, ab dem dritten Monat kam seröser Nasenausfluss da-
zu. Diese milde Symptomatik blieb über einen Zeitraum von zwölf Monaten bestehen. In 
der kernspintomographischen Kontrolle am Ende der Therapie zeigte sich eine ge-
ringgradige Größenreduktion des Tumors. Auch in diesem Fall wurde eine erneute MRT 
nach sechs und zwölf Monaten aufgrund des weiten Anfahrtsweges (Holland) abge-
lehnt. Nach zwölf Monaten trat jedoch eine deutliche Verstärkung von Niesen und Na-
senausfluss auf, sodass beim Haustierarzt eine CT durchgeführt wurde. Hierbei waren 
tumorverdächtige Areale in der Nasenhöhle nachweisbar, jedoch in wesentlich geringe-
rer Größenausdehnung als in den vorhergehenden Untersuchungen und nur die krania-
len Nasenabschnitte betreffend. Im Zusammenhang mit der Entwicklung der klinischen 
Symptome wurde dies als Rezidiv bei vorheriger Remission interpretiert. Es wurde eine 
Chemotherapie mit Carboplatin in Kombination mit Piroxicam und zwischenzeitlich Anti-
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biose durchgeführt. Dies führte zu einer Verbesserung der Symptomatik, sodass der 
Hund 38 Monate nach Therapie ein gutes Allgemeinbefinden zeigte. Dann musste er 
aufgrund eines Lebertumors eingeschläfert werden. 
 
Patient Nr. 12, Mischling, w, 6 Jahre: 
Bei diesem Hund mit einem Chondrosarkom traten ca. vier Wochen nach Radiotherapie 
intermittierendes Niesen und leichter seröser Nasenausfluss auf. Diese Symptomatik 
hielt dauerhaft an. Die kernspintomographische Kontrolle bei Therapieende zeigte eine 
deutliche Größenreduktion des Tumors. Sieben Monate nach Therapie trat vereinzelt 
Epistaxis auf. Eine zu diesem Zeitpunkt durchgeführte MRT-Untersuchung erbrachte 
einen weitestgehend stationären Tumorbefund im Vergleich zur Voruntersuchung. Es 
lag eine ausgeprägte Conchiendestruktion der betroffenen rechten Seite vor. Nach 
neun Monaten trat starke Epistaxis auf, eine weitere kernspintomographische Kontrolle 
zeigte deutliches Tumorwachstum. Hierbei hatte sich der Tumor vermehrt nach kaudal 
ausgebreitet. Der Hund wurde nach 13 Monaten aufgrund tumorassoziierter Symptome 
eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 13, Tervueren, m, 8 Jahre: 
Bei diesem Patient mit einem Plattenepithelkarzinom trat weder während noch nach der 
Therapie eine Verbesserung der klinischen Symptomatik ein. Die Symptomatik ver-
schlechterte sich kontinuierlich, und nach drei Monaten wurde rhinoskopisch und histo-
logisch eine Progression des Tumors festgestellt. Daraufhin wurde eine Chemotherapie 
mit Carboplatin durchgeführt, welche die Situation jedoch nur geringfügig und temporär 
bessern konnte. Der Hund wurde nach zehn Monaten aufgrund tumorassoziierter Sym-
ptome eingeschläfert.  
 
Patient Nr. 14, Hovawart, w, 5 Jahre: 
Auch hier lag ein Plattenepithelkarzinom vor. Ca. fünf Wochen nach der Therapie trat 
intermittierendes Niesen und seröser Nasenausfluss auf. Nach vier Monaten entwickel-
te sich eine Alopezie auf dem Nasenrücken und der Nasenausfluss wurde eitrig. Trotz 
Antibiose und Analgesie zeigte der Hund in dieser Zeit ein vermindertes Allgemeinbe-
finden. Nach sechs Monaten entstand eine Osteonekrose und Nekrose der Haut im Be-
reich des Nasenrückens. Von diesem Zeitpunkt an besserte sich das Allgemeinbefinden 
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des Hundes wieder deutlich. Sowohl in der kernspintomographischen Kontrolle am En-
de der Therapie als auch fünf Monate nach Therapie zeigte sich eine ausgeprägte Grö-
ßenreduktion des Tumors, weiterhin eine Destruktion der Conchen v.a. in der betroffe-
nen rechten Nasenhöhle (Abb. 8 und Abb. 9). In der Kontrolluntersuchung nach fünf 
Monaten wurden aus dem noch verbliebenen veränderten Bereich (der weniger als ein 
Zehntel der Größe des ursprünglichen veränderten Areals aufwies) mehrere Proben zur 
histologischen Untersuchung entnommen, hierbei konnte kein Tumorgewebe nachge-
wiesen werden. Nach zwölf Monaten zeigte der Hund ein Rezidiv der Epistaxis. Bei 
Vorstellung fiel in der klinischen Untersuchung ein vergrößerter rechter Ln. mandibularis 
auf. Die bildgebende Diagnostik (MRT, CT und Rhinoskopie) zeigte ein Rezidiv des 
Tumors, der auch histologisch nachgewiesen wurde. Zytologisch wurde im Ln. mandi-
bularis eine Metastase des Plattenepithelkarzinoms festgestellt. Computerto-
mographisch konnten keine Lungenmetastasen diagnostiziert werden. Der Hund wurde 
eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 15, holländischer Schäferhund, m, 12 Jahre: 
Dieser Hund mit einem Plattenepithelkarzinom zeigte in einem Zeitraum von drei Mona-
ten nach Therapie keinerlei Symptome einer nasalen Erkrankung, danach trat in gerin-
gem Maße Niesen und seröser Nasenausfluss auf. Ein Monat nach Therapie entwickel-
te sich eine Alopezie auf dem Nasenrücken, die Haare wuchsen in diesem Bereich grau 
nach. Zum Abschluss der Therapie zeigte sich in der MRT eine deutliche Größenreduk-
tion des Tumors. In der kernspintomographischen Kontrolle nach sieben Monaten war 
wieder ein Wachstum des Tumors zu verzeichnen, dieser war auch weiterhin histolo-
gisch nachweisbar. Die klinische Symptomatik hatte sich zu diesem Zeitpunkt noch 
nicht verschlechtert. Dazu kam es neun Monate nach Diagnosestellung und der Hund 
wurde aufgrund tumorassoziierter Symptomatik eingeschläfert. 
 
Patient Nr. 16, Mischling, m, 9 Jahre: 
Bei diesem Hund wurde ein Übergangszellkarzinom festgestellt. Er zeigte nach Thera-
pie eine deutliche Regression der Symptomatik. Es lag keine Atemnot mehr vor, der 
Hund zeigte nur noch ab und zu Niesen und serösen Nasenausfluss. Drei Monate nach 
Therapie trat ein Erythem und Alopezie im Bereich des Nasenrückens auf. In dieser Zeit 
war der Nasenausfluss eitrig und das Allgemeinbefinden z.T. leicht reduziert. Anhand 
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eines Abstrichs aus der Nase wurde hochgradig Staph. intermedius nachgewiesen. Die 
eitrige Rhinitis konnte mit einer Antibiose nach Antibiogramm therapiert werden, da-
durch normalisierte sich auch das Allgemeinbefinden wieder. Drei Monate nach Thera-
pie trat eine geringgradige Konjunktivitis auf, nach sechs Monaten wuchsen die Haare 
auf dem Nasenrücken weiß nach. In der kernspintomographischen Kontrolle am Ende 
der Therapie zeigte sich eine Reduktion der Tumorgröße um ca. die Hälfte. Conchale 
Strukturen und das Nasenseptum waren zum größten Teil durch den Tumor zerstört 
worden und schon in der Untersuchung vor Therapie nicht mehr nachweisbar gewesen. 
Nach sechs Monaten zeigte die MRT-Untersuchung eine weitere Größenreduktion des 
Tumors, dieser war jedoch weiterhin auch histologisch nachweisbar. Klinisch bestand 
dauerhaft ein geringgradiger seröser Nasenausfluss. 22 Monate nach Diagnosestellung 
zeigte der Hund akute Schwäche, ein umfangsvermehrtes Abdomen und verstarb nach 
kurzer Zeit. Der Besitzer hatte einer Kernspintomographie nach zwölf Monaten nicht 
zugestimmt und lehnte auch eine pathologische Untersuchung des Tierkörpers ab. 
 
Patient Nr. 17, Labrador, wk, 8 Jahre: 
Hier wurde ein Chondrosarkom nachgewiesen. Im ersten Monat nach Therapie lagen 
keine Symptome einer nasalen Erkrankung vor, danach trat ab und zu Niesen und se-
röser Nasenausfluss auf. Drei Monate nach Therapie entstand eine Alopezie auf dem 
Nasenrücken, die Haare wuchsen weiß nach. Nach vier Monaten entwickelte sich eine 
eitrige Rhinitis, die mit Antibiose erfolgreich therapiert werden konnte. Aufgrund techni-
scher Probleme konnte am Ende der Therapie keine MRT durchgeführt werden. Eine 
stattdessen durchgeführte computertomographische Untersuchung zeigte einen statio-
nären Tumorbefund. Sechs Monate nach Therapie war das Tumorvolumen in der MRT 
relativ unverändert zur Ausgangsuntersuchung, Tumorzellen waren histologisch weiter-
hin nachweisbar. Zehn Monate nach Therapie trat wieder zunehmend Epistaxis auf. 
Bildgebende Diagnostik (MRT, CT, Rhinoskopie) zwölf Monate nach Therapie zeigte ein 
deutliches Tumorwachstum und histologisch nachweisbaren Tumor. 15 Monate nach 
Diagnosestellung wurde der Hund aufgrund tumorassoziierter Symptome eingeschlä-
fert. 
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Patient Nr. 18, Pit Bull Terrier, wk, 11 Jahre: 
Bei diesem Hund mit Fibrosarkom kam es durch die Therapie nur zu einer vorüberge-
henden Verbesserung der Symptomatik. In der kernspintomographischen Kontrolle bei 
Therapieende zeigte sich eine Größenzunahme des Tumors im Vergleich zur Aus-
gangsuntersuchung. Sowohl in den Untersuchungen vor als auch nach der Therapie fiel 
eine deutliche Mineralisation im Zentrum der Läsion auf. Der Hund wurde drei Monate 
nach Diagnosestellung aufgrund tumorassoziierter Symptome eingeschläfert. 
 
9.2 Tumorvolumina vor und nach Therapie 
Tab. 9: Tumorvolumina vor und nach Therapie 












1 1,9 -- 1,4  
2 2 -- 0,9  
3 7,2 -- 1,9 6,8 
4 2,2 -- --  
5 0 -- 0  
6 37,3 -- 0  
7 10,4 -- --  
8 5,6 -- 0 0 
9 40,3 6,3 --  
10 3,2 3 0,7  
11 60,6 51,6 --  
12 36,7 7,7 9,4 28,4 
13 4,8 3,9 --  
14 57,3 10,3 5,9 13,9 
15 18,1 5,9 13,8  
16 110,7 51,8 30,2  
17 5,7 -- 5,6 26 
18 7,5 13,5 --  
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9.3 Fragebogen zur Kontrolle von Patienten nach Radiotherapie 
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